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1.1. Definizione di battito ectopico ventricolare 
 
Con il termine di battito ectopico ventricolare si definisce una contrazione del ventricolo, 
anticipata rispetto al normale ritmo cardiaco, determinata dalla depolarizzazione spontanea 
di foci cellulari appartenenti al sistema di conduzione, a valle del fascio di His, al tessuto 
muscolare delle camere ventricolari.1 
Un battito ectopico ventricolare è quindi un battito cardiaco addizionale e anormale, 
derivante da un’attivazione elettrica anomala che origina da uno dei due ventricoli, prima 
che si verifichi un fisiologico battito cardiaco.2, 3  
I battiti ectopici ventricolari sono anche comunemente chiamati battiti prematuri 




I BEV rappresentano una delle aritmie più frequenti e possono insorgere in pazienti con o 
senza cardiopatie. 
I BEV sono le più comuni aritmie osservate in pazienti senza cardiopatia strutturale.5 
Sono molto comuni nella popolazione generale, la prevalenza è estremamente variabile ed 
è stimata tra il 40% e il 75% in individui asintomatici sottoposti a monitoraggio ECG 
secondo Holter di 24 ore.  
BEV frequenti (>60/h) o complessi (ripetitivi, R su T) si ritrovano nell’1-4% delle persone 
sane.6 
I BEV sono più frequenti nel sesso maschile rispetto alle donne della stessa età e si 
ritrovano di più nelle etnie afroamericane.7 
La frequenza dei BEV aumenta con l’età, poiché anche l’aumento di prevalenza 
d’ipertensione e patologia cardiaca aumenta con l’invecchiamento.  
I BEV sono più frequenti il mattino, ma questa variazione circadiana è assente nei pazienti 
con grave disfunzione del ventricolo sinistro.8  
I BEV hanno un’ampia variabilità spontanea, sia nel breve periodo (giorno/notte, stress, 




La scoperta di BEV determina sempre un discreto allarme, soprattutto quando si verifica in 
particolari popolazioni (bambini, giovani, atleti) e quando le extrasistoli sono numerose e 
ripetitive1. 
1.3. Cause e fattori di rischio 
 
I BEV possono essere causati da sollecitazioni dirette elettriche, meccaniche e chimiche 
del miocardio.8 
Si possono distinguere cause cardiache ed extracardiache.9 
 
Cause cardiache: 
- Infarto acuto del miocardio 
- Aree localizzate d’ischemia  
- Patologia valvolare cardiaca (soprattutto nel prolasso della valvola mitrale) 
- Cardiomiopatia (dilatativa, ipertrofica, restrittiva)  
- Piccole placche calcificate localizzate in svariate sedi del cuore, che premono contro le 
adiacenti fibre miocardiche, così da provocare irritazione in alcune di esse.4 
- Insufficienza cardiaca 
- Miocarditi  
- Cardiopatie congenite  
- Ipertensione arteriosa10 
- Stiramento del miocardio 
- Contusione cardiaca 
- False corde tendinee del ventricolo sinistro 8 
- Bradicardia 
- Tachicardia (alto livello di catecolamine) 
- Cateterismo cardiaco: durante il cateterismo cardiaco è frequente l’insorgenza di sistoli 
premature per una causa meccanica. Spesso quando il catetere entra nel ventricolo destro e 
preme contro l’endocardio, si verificano numerose extrasistoli.4 
 
Cause extracardiache: 
- Alterazioni dell’equilibrio elettrolitico (es. ipopotassiemia, ipomagnesemia, ipercalcemia) 





- Altre sostanze (cocaina, anfetamine, caffeina, alcol, tabacco) 
- Anestesia 
- Chirurgia 
- Infezioni  
- Ipossia 
- Stati emotivi (ansia, stress)  
- Esercizio fisico  
- Diabete1 
Rilevante è inoltre la stimolazione del sistema nervoso autonomo centrale e di quello 
periferico. Ciò determina effetti pronunciati sulla frequenza cardiaca e può indurre o 
sopprimere i battiti ectopici.8 
1.4. Meccanismo fisiopatologico 
 
I meccanismi fisiopatologici alla base delle aritmie e dei BEV sono generalmente suddivisi 
in disturbi della formazione dell’impulso, della conduzione dell’impulso o combinazioni 
delle due categorie. 
È importante sottolineare che i mezzi diagnostici attuali non sono sufficienti per 
determinare inequivocabilmente i meccanismi elettrofisiologici alla base delle aritmie. 
Alcune aritmie, infatti, possono essere scatenate da un meccanismo e mantenute poi nel 
tempo da un altro. Ad esempio un BEV causato da un automatismo anomalo può far 
precipitare un episodio di tachicardia sostenuta da un rientro.11 
1.4.1. Disturbi della formazione dell’impulso 
A) Automatismo anomalo 
Il trattato di medicina cardiovascolare di Braunwald definisce automatismo come “la 
proprietà di una fibra di avviare un impulso spontaneamente, senza bisogno di una 
precedente stimolazione, in modo che non si verifichi la quiescenza elettrica.” 
I BEV determinati da questo meccanismo sono caratterizzati dalla scarica di un pacemaker 
ectopico che controlla il ritmo ventricolare, spesso detto pacemaker latente o sussidiario, 





L’attività del pacemaker latente può diventare manifesta quando il nodo seno atriale 
rallenta la sua frequenza di scarica o quando si verifica un blocco tra il nodo del seno e il 
pacemaker ectopico, che permette uno “scappamento” del pacemaker latente dalla sua 
frequenza di scarica normale. 
Il pacemaker latente può anche aumentare la sua frequenza di scarica in maniera 
inappropriata e usurpare il controllo del ritmo cardiaco dal nodo seno atriale, che scarica a 
una frequenza fisiologica.  
Un infarto del miocardio può determinare alterazioni elettrofisiologiche tali da portare a 
depolarizzazione queste cellule e causare una scarica automatica.11  
B) Attività triggerata 
L’attività triggerata è avviata da post-depolarizzazioni che sono definite, sempre secondo il 
Braunwald, come “oscillazioni depolarizzanti nel voltaggio di membrana indotte da uno o 
più potenziali d’azione precedenti. È l’attività pacemaker che risulta in seguito a un 
impulso o a una serie d’impulsi precedenti, senza i quali si verifica la quiescenza elettrica”. 
Queste depolarizzazioni possono comparire prima oppure dopo la totale ripolarizzazione 
della fibra e si suddividono quindi in post-depolarizzazioni precoci quando derivano dalle 
fasi 2 e 3 del PDA cardiaco o post-depolarizzazioni tardive o ritardate quando si verificano 
in fase 4, a ripolarizzazione completa, di solito in corrispondenza di una negatività del 
potenziale di membrana maggiore di quella alla quale insorgono quelle precoci.  
Non tutte le post-depolarizzazioni possono raggiungere il potenziale soglia, ma, se ne sono 
capaci, sono in grado di scatenare un’altra post-depolarizzazione e quindi 
autoalimentarsi.11  
1.4.2. Disturbi della conduzione dell’impulso 
Il ritardo e il blocco di conduzione possono produrre tachiaritmie quando determinano 
eccitazione da rientro. 
Ci sono vari fattori che coinvolgono le proprietà attive e passive di membrana che 
determinano l’efficacia e la velocità della conduzione dell’impulso. 
Tra questi c’è l’efficacia di stimolazione dell’impulso che si propaga, l’eccitabilità del 




1.4.3. Rientro  
Durante il periodo refrattario assoluto, l’impulso cardiaco non può “essere trasmesso”. 
Tuttavia il trattato di Braunwald dice che “se un gruppo di fibre non attivate dalla 
precedente onda depolarizzante recupera l’eccitabilità in tempo per essere scaricato prima 
che l’impulso termini, le fibre possono servire da collegamento per eccitare nuovamente le 
aree che erano state appena scaricate e che si sono ora ristabilizzate dalla depolarizzazione 
precedente.” 
Il rientro a livello del ventricolo è responsabile di molte tachicardie ventricolari in pazienti 
affetti da cardiopatia ischemica. Il tessuto cardiaco sopravvissuto all’ischemia delimitato 
dal tessuto connettivo fornisce percorsi di attivazione intricati che, attraversando le aree 
infartuate, possono costituire circuiti di rientro.11 
 
I BEV che originano dal tratto di efflusso ventricolare hanno spesso come base 
elettrofisiologica un’attività triggerata derivante da post-depolarizzazioni correlate a un 
aumento dei livelli di calcio intracellulare dovuto all’attivazione del sistema dell’AMP 
ciclico.  
I BEV post infartuali tendono a verificarsi in regioni di miocardio cicatriziale o 
danneggiato e possono essere determinate da aumentato automatismo, attività triggerata o 




1.5. Anatomia: Sedi comuni 
1.5.1. Anatomia cardiaca 
 








I BEV possono originare dalle superfici dell’endocardio, del miocardio o dell’epicardio del 
ventricolo destro o sinistro.  
La sede d’origine più frequente dei BEV idiopatici, in cuori strutturalmente normali, è il 
tratto di efflusso ventricolare. La grande maggioranza di questo sottogruppo origina dal 
tratto di efflusso del ventricolo destro, nelle porzioni superiori e anteriori del setto 
interventricolare, subito al di sotto della valvola polmonare. Meno frequentemente hanno 
origine dall’infundibolo e dalla parete libera del ventricolo destro o dalla porzione 
posteriore del setto interventricolare.   
Nel 10-15% dei casi hanno origine dal tratto di efflusso del ventricolo sinistro, in 
corrispondenza delle regioni delle cuspidi aortiche.15, 16 
Altre sedi potenziali includono i fascicoli, i muscoli papillari, l’anulus valvolare mitralico.  
Inoltre possono essere sedi di BEV anche le porzioni di miocardio ventricolare che si 
estendono oltre le valvole semilunari, nelle porzioni prossimali delle grandi arterie.12 
Nonostante il nome, il tratto di efflusso del ventricolo destro è situato più a sinistra nel 
corpo rispetto al tratto di efflusso del ventricolo sinistro.  
Il tratto di efflusso del ventricolo destro è inoltre situato anteriormente al sinistro. 
 
 




1.5.2. Caratteristiche anatomiche della Valvola Aortica valutate con 
Ecocardiogramma Transtoracico (ETT) e correlazione con il sito d’origine 
dei BEV 
L’origine delle Aritmie Ventricolari (AV) singole e ripetitive a origine dagli Efflussi 
Ventricolari (RVOT e LVOT) è spesso difficile da determinare prima del Mappaggio 
Elettrofisiologico (ME) per la scarsa specificità delle caratteristiche ECG in caso di siti 
adiacenti (RVOT postero-settale, LVOT antero-settale, Cuspidi Aortiche).  
In particolare qualora la sede di origine sia mediale (porzione settale di RVOT, antero-
settale di LVOT o cuspidi coronariche), le caratteristiche ECG sono nella maggior parte 
dei casi inidonee alla localilizzazione dettagliata dell’ectopia.  
Non essendo dirimente l’ECG, la scuola dove è stata svolta la presente tesi ha verificato la 
possibilità di determinare se le caratteristiche anatomiche della Valvola Aortica, valutate 
con Ecocardiogramma Transtoracico (ETT), correlano con il sito d’origine delle AV in 













Figura 1.5.2.1: Battiti ectopici ventricolari a origine dal tratto di efflusso ventricolare 
destro, confermato dal ritmo “irritativo” che riproduce la morfologia del BEV durante 
l’ablazione con radiofrequenze. 
 
Sono stati inclusi 36 pazienti consecutivi (età media 52.5+18 anni, 23 maschi) affetti da 
AV a elevata incidenza (almeno 20% dei battiti in 24 ore) a origine dagli Efflussi in 




L’ablazione è stata eseguita mediante Mappaggio Elettro-Anatomico e Image-Integration 
con Eco intracardiaco. Il sito di origine è stato identificato con la sede di più precoce 
attivazione nonché di ablazione efficace (scomparsa delle AV che perdura a 20’ dall’ultima 
erogazione). L’anatomia della valvola aortica è stata dettagliatamente valutata con ETT; è 










Figura 1.5.2.2: Sclerosi Aortica in un paziente sottoposto ad ablazione a radiofrequenze 
per BEV a origine dal tratto di efflusso ventricolare sinistro. 
 
Risultati: In 12 su 36 pazienti la valvola aortica è risultata sclerotica, con minimo rigurgito 
in 10. Il Mappaggio Elettrofisiologico ha mostrato origine delle AV nel RVOT in 22/36 pz, 
LVOT in 10/36 pz e nelle cuspidi in 4/36. La procedura di Ablazione è risultata efficace in 
acuto in tutti i pazienti.  La sclerosi aortica è stata riscontrata in 0/22 dei pz con AV da 
RVOT, in 8/10 da LVOT e in 4/4 dalle cuspidi.  
La conclusione del sopradescritto studio è che la presenza di sclerosi aortica rilevata 
all’ETT risulta marcatamente associata ad AV a origine dalle sezioni sinistre (LVOT e 
Cuspidi Aortiche). Questo riscontro potrebbe essere correlato alle anomalie strutturali alla 
base di tali aritmie e potrebbe risultare utile per la strategia interventistica, quando le 
caratteristiche ECG non siano chiaramente dirimenti.18 
1.6. Clinica 
1.6.1. Sintomi 
La presentazione clinica dei BEV può essere molto variabile, da un rilievo occasionale 





Solitamente i BEV non causano sintomi in pazienti sani, salvo che non siano estremamente 
frequenti.2 
Molti pazienti con BEV sporadici sono spesso asintomatici e non richiedono alcun 
trattamento.12 
Il paziente con BEV può avere palpitazioni o fastidio al collo o al torace quando il battito 
post-extrasistolico ha una forza contrattile superiore alla norma.  
I pazienti possono inoltre percepire la sensazione che il cuore si sia fermato durante la 
lunga pausa che segue il BEV. 
Sequenze prolungate di BEV frequenti possono indurre in pazienti cardiopatici angina o 
ipotensione. 
Molti BEV interpolati realizzano un raddoppiamento della frequenza cardiaca e possono 
compromettere le condizioni emodinamiche del paziente. 
In alcuni casi i sintomi sono quelli dello scompenso cardiaco. Questo avviene in quanto 
un’elevata incidenza di BEV, che presentano una gittata minima, riduce in definitiva il 
numero delle sistoli efficaci, inducendo una “bradicardia” relativa al polso e un’effettiva 
riduzione della portata, similmente a quanto avviene in presenza di un blocco atrio-
ventricolare totale con ritmo di scappamento bradifrequente. Altro meccanismo possibile è 
che l’esagerato numero di BEV induca una riduzione relativa della capacità contrattile del 
muscolo cardiaco. 
Un’attività che induce l’aumento della frequenza cardiaca può diminuire la sensazione 
soggettiva o ridurre il numero dei BEV. 
In alcuni pazienti invece lo sforzo fisico può aumentare il numero dei BEV, mentre il 
sonno è in genere associato a una diminuzione della frequenza di aritmie ventricolari, 
anche se in qualche caso ne induce un incremento. 
I BEV possono risultare più facilmente e significativamente sintomatici in pazienti con 
insufficienza aortica, a causa dell’elevata gittata sistolica indotta dal rigurgito.8 
1.6.2. Esame obiettivo 
L’esame obiettivo rileva un battito ectopico seguito da una lunga pausa. 
Una pausa pienamente compensatoria non modifica la cadenza del ritmo di base, a 
differenza di una che non lo è totalmente.  
I toni cardiaci che accompagnano il BEV sono spesso d’intensità diminuita, tanto che 




Il secondo tono cardiaco può essere sdoppiato in modo anomalo, a seconda dell’origine del 
complesso ventricolare. 
Il polso periferico (es. radiale) spesso è ridotto o assente. 
BEV frequenti possono compromettere l’emodinamica e soprattutto nei pazienti con 
cardiopatia sottostante ci può essere ipotensione arteriosa.8 
 
1.7. Diagnosi 
1.7.1. Anamnesi ed esame obiettivo 
Una premessa indispensabile è che la percezione individuale delle palpitazioni o di un 
ritmo cardiaco regolare o irregolare è molto variabile da paziente a paziente.  
Nel valutare un paziente con un’aritmia conosciuta o sospetta, è necessario raccogliere 
tutte le informazioni chiave che potrebbero rivelarsi utili per suggerire la diagnosi o per 
valutare l’utilizzo di ulteriori test diagnostici. 
La modalità di esordio di un episodio può fornire informazioni utili circa il tipo di aritmia o 
indirizzare sulla scelta del trattamento. 
Ad esempio le palpitazioni che si verificano durante sforzi fisici, spaventi e scatti d’ira 
sono spesso causate da tachicardie sensibili all’aumento delle catecolamine e possono 
rispondere efficacemente a farmaci bloccanti il sistema adrenergico. 
Altre informazioni che possono risultare utili sono la modalità d’interruzione degli episodi, 
la frequenza e la durata degli episodi e la gravità dei sintomi.  
Questo insieme di caratteristiche può orientare il medico sulla necessità di definire una 
diagnosi e una terapia appropriata in modo rapido e incisivo. 
È inoltre fondamentale raccogliere un’anamnesi farmacologica e alimentare molto accurata 
ed è necessario porre al paziente alcune domande per valutare e verificare la presenza di 
comorbidità e malattie sistemiche che possono essere associate alle aritmie. 
La frequenza cardiaca, la pressione arteriosa e l’auscultazione cardiaca sono 
indubbiamente valutazioni essenziali da eseguire. 
I reperti dell’esame obiettivo possono indurre il sospetto di una cardiopatia strutturale (e 





1.7.2. Elettrocardiogramma basale 
L’ECG a riposo rappresenta lo strumento primario per l’analisi delle aritmie. 
Inizialmente si registra un ECG a 12 derivazioni.  
L’ECG ottenuto nel momento esatto durante il quale si verifica un episodio aritmico può 
essere diagnostico di per sé, evitando la necessità di eseguire ulteriori test. 
La maggioranza dei pazienti però manifesta soltanto episodi occasionali di BEV e trascorre 
la maggior parte del tempo nel ritmo di base; per questo motivo spesso i BEV possono non 
essere registrati durante il breve tempo di registrazione di un ECG standard, che pertanto 
non rappresenta uno strumento a elevata sensibilità.19  
 
Caratteristiche ECG di un BEV 
 
- Comparsa prematura di un complesso QRS di morfologia anomala e di durata 
generalmente maggiore rispetto a quella dei normali QRS (>120 msec). 
- Onda T solitamente è ampia e invertita rispetto alla deflessione maggiore del QRS. 
- Il QRS non è preceduto da un’onda P prematura, ma è possibile che sia preceduto da 
un’onda P sinusale non condotta che cade nel momento atteso. 
- Non si può formulare una diagnosi di assoluta certezza solo con l’ECG scalare, perché un 
battito o un ritmo sopraventricolare possono simulare le manifestazioni del BEV. 
- La trasmissione retrograda agli atri da parte del BEV è abbastanza frequente, ma spesso è 
nascosta dal QRS anomalo e dall’onda T. 
- L’intervallo che separa l’extrasistole dal battito sinusale precedente è definito copula, che 
può essere fissa o variabile. 
- L’intervallo invece che separa l’extrasistole ventricolare dal successivo battito sinusale si 
definisce pausa.  
- Se l’impulso retrogrado scarica e resetta prematuramente il nodo del seno, si ha la 
produzione di una pausa che non è pienamente compensatoria. Si parla in questo caso di 
pausa compensatoria non completa in cui la somma della copula e della pausa è inferiore al 
doppio del ciclo base. Il BEV riesce quindi a depolarizzare in anticipo il nodo del seno.  
- Più frequentemente, il nodo del seno e gli atri non sono depolarizzati prematuramente 
dall’impulso retrogrado, perciò un BEV è generalmente seguito da una pausa 
compensatoria completa. In questo caso la somma della copula e della pausa equivale al 






Figura 1.7.2.1: Pausa compensatoria e non compensatoria 
 
 
- Un accoppiamento ripetitivo di un complesso normale e di uno prematuro si definisce 
bigeminismo. 
 





- Quando si ha un BEV ogni due battiti normali si parla di trigeminismo 
 
Figura 1.7.2.3: Trigeminismo 
 
 
- Un BEV dopo tre battiti normali si definisce quadrigeminismo e così via. 
 
Figura 1.7.2.4: Quadrigeminismo  
 
 
- Una successione di due BEV si definisce coppia. 
 





- Una successione di tre BEV si chiama tripletta. 
 
Figura 1.7.2.6: Tripletta  
 
 
- La successione di tre o più BEV è chiamata arbitrariamente tachicardia ventricolare. Se la 
durata è inferiore ai 30 secondi, si parla di tachicardia ventricolare non sostenuta (TVNS). 
Al contrario se la durata è superiore ai 30 secondi oppure se l’aritmia non risulta tollerata 
dal punto di vista emodinamico, si parla di tachicardia ventricolare sostenuta (TVS). 
- I BEV possono avere sempre la stessa morfologia (monomorfi) o mostrarne diverse 
(polimorfi). Non è chiaro se il polimorfismo dipenda sempre da foci di scarica diversa 
(polimorfo = polifocale) o se ciò possa dipendere anche da vie di uscita diverse dello stesso 
focus.  
BEV che hanno morfologia differente possono quindi essere definiti “multifocali”, ma più 
propriamente dovrebbero essere denominati “polimorfi” o “pleomorfi”, poiché non si sa se 
siano prodotti da foci multipli o se semplicemente cambi la conduzione di un impulso che 






Figura 1.7.2.7: BEV monomorfi 
 
 
Figura 1.7.2.8: BEV polimorfi 
 
Correlazione tra ECG e sede anatomica di origine dei BEV 
 
I tratti di efflusso hanno un’anatomia complessa che è importante considerare nella 
valutazione e nel trattamento di questi BEV. I patterns elettrocardiografici che derivano 
dall’attivazione di questi BEV aiutano a definire meglio la sede anatomica.16  
I siti di origine dei BEV e le relative caratteristiche dell’ECG associate sono i seguenti: 
1) Tratto di efflusso ventricolare destro (RVOT): morfologia a blocco di branca sinistro 
con asse elettrico inferiore, onde R alte nelle derivazioni inferiori e complessi QS negativi 




2) Tratto di efflusso ventricolare sinistro (LVOT) dalla cuspide coronarica destra: 
morfologia a blocco di branca sinistra simile all’origine di RVOT, ma con aumento 
spiccato di ampiezza e durata dell’onda “r” in V1, oltre ad un complesso QRS perlopiù 
positivo in I derivazione.  
3) Tratto di efflusso ventricolare sinistro (LVOT) dalla cuspide coronarica sinistra: onda 
“R” più prominente in V1, asse inferiore e complesso QRS perlopiù negativo o isoelettrico 
in I derivazione. 
4) Continuità Aorto-Mitralica: morfologia a blocco di branca destro e asse inferiore 
5) Fascicolare: morfologia a tipico blocco di branca destro (rsR’) con asse superiore (fascio 
posteriore sinistro) o inferiore (fascicolo anteriore sinistro). 
6) Parete libera del ventricolo sinistro: morfologia a blocco di branca destro, negativo in 
aVL e in I derivazione. 




Figura 1.7.2.9: BEV rappresentato in un ECG a 12 derivazioni 23 
 
1.7.3. Elettrocardiogramma dinamico secondo Holter 
La registrazione elettrocardiografica a lungo termine in pazienti impegnati in normali 
attività quotidiane è il metodo non invasivo più utile per documentare e quantificare alcune 




Grazie al monitoraggio Holter sarà possibile valutare la frequenza e la complessità dei 
BEV, correlare l’aritmia ai sintomi del paziente e valutare gli effetti della terapia 
antiaritmica sull’aritmia spontanea. 
I registratori ECG continui su nastro magnetico rappresentano il sistema tradizionale di 
monitoraggio Holter e solitamente registrano due o tre derivazioni ECG per una durata di 
24 ore. 
L’holter ECG è in grado di rilevare episodi importanti di attività ectopica e correlare 
temporalmente questi sintomi con le anomalie del tracciato: questo è uno dei vantaggi 
importanti di questa tecnica.19 
Il ruolo più importante dell’Holter ECG è la valutazione del rischio in pazienti con recente 
infarto del miocardio o conosciuta disfunzione ventricolare sinistra.  
Più del 60% degli uomini di mezza età in buona salute presentano BEV durante 
monitoraggio Holter.24 
 
I BEV sono suddivisi per gradi a gravità crescente nella classificazione di Lown. 
Grado 0 = Assenza di BEV 
Grado 1 = BEV monomorfi rari/occasionali (meno di 30/h) 
Grado 2 = BEV monomorfi frequenti (più di 30/h) 
Grado 3 = BEV polimorfi 
Grado 4 = BEV ripetitivi: 4A (coppie), 4B (salve di EV in numero maggiore o uguale a 3) 
Grado 5 = BEV precoci: fenomeno R su T, entro 300 msec dall’inizio dell’onda R 1, 24  
La classificazione di Lown per quanto usata universalmente, presenta dei limiti. 
In realtà le osservazioni da cui Lown ha tratto la stratificazione del rischio alla base di tale 
classificazione riguardavano il monitoraggio ECG di pazienti ammessi in terapia intensiva 
in corso d’infarto miocardico in fase acuta.  
L’estrapolazione di tali criteri nella popolazione generale presenta quindi dei limiti. In 
particolare in relazione al rischio di aritmie ventricolari maligne. 
Altro criterio non trasferibile nella popolazione generale è quello dell’incidenza, in quanto 
in assenza di condizioni acute, lo stesso numero di BEV può non risultare significativo. 
Risulta relativamente frequente il riscontro di elevatissime incidenze di BEV (oltre 10.000 
nelle 24 ore) in assenza di cardiopatia strutturale, con assenza di evoluzione nel follow-up 






Figura 1.7.3.1: Classificazione di Lown. A: BEV frequenti; B: BEV polimorfi; C: Coppia 
di BEV; D: Run di BEV, tachicardia ventricolare; E e F: Fenomeno R su T. 29 
 
 
Figura 1.7.3.2: Fenomeno R su T; Grado 5 di Lown 
 
La presenza durante un monitoraggio elettrocardiografico di 24 ore secondo Holter di 
alcuni BEV è estremamente comune e può essere considerato un reperto normale.30 
In due studi che hanno preso in considerazione pazienti senza cardiopatia strutturale, solo il 




1.7.4. Loop event recorder 
In molti casi però, il tracciato delle 24 ore fornito dalla registrazione holter non è in grado 
di identificare la causa dei sintomi lamentati dal paziente. 
Situazioni di questo tipo si verificano frequentemente e sarà quindi necessario un 
monitoraggio ancora più prolungato, ad esempio mediante un event recorder. 
Questi utilissimi dispositivi hanno le dimensioni di un cercapersone e sono indossati dal 
paziente per 30 giorni. 
Durante questo lungo periodo, si possono eseguire registrazioni digitali durante gli episodi 
sintomatici e trasmetterle alla stazione ricevente attraverso le comuni linee telefoniche. 
Con alcuni sistemi il paziente deve essere in grado di premere il tasto evento per avviare la 
registrazione. 
Con altri sistemi, il dispositivo inizia automaticamente la registrazione del ritmo quando la 
frequenza cardiaca risulta al di fuori di parametri predefiniti.  
Alcuni di questi strumenti memorizzano più di 30 secondi dell’ECG che precede il 
momento in cui il paziente attiva la registrazione.  
Le informazioni sono trasmesse via internet all’ambulatorio del medico per una diagnosi e 
un trattamento immediati. 
Gli event recorder sono molto efficaci nel documentare episodi rari, ma presentano alcuni 
svantaggi rispetto all’Holter ECG: la qualità delle registrazioni risulta essere più variabile e 
di solito si può registrare su un solo canale. 
Nei pazienti con sintomi rari e transitori, né l’Holter, né gli event recorder a 30 giorni sono 
sufficienti per la diagnosi.  
In questi pazienti si può ricorrere a loop recorder impiantabili, dei dispositivi di piccole 
dimensioni, inseriti sottocute a livello della seconda costa, nella porzione anteriore sinistra 
del torace, e sono attivati ponendo un apposito magnete sul dispositivo.  
Sono capaci di registrare fino a 42 minuti di un singolo canale ECG, memorizzando l’ECG 






Figura 1.7.4:  Loop recorder 33 
1.7.5. Test da sforzo 
Questo test diagnostico utilizza l’ECG per registrare l’attività elettrica cardiaca durante 
uno sforzo fisico. 
Quando i BEV scompaiono o diminuiscono durante il test da sforzo, sono considerati 
generalmente innocui, mentre, al contrario, se l’esercizio fisico induce l’insorgenza di BEV, 
ciò potrebbe essere indicativo di un rischio potenzialmente maggiore.34 
L’esercizio fisico può indurre BEV in un terzo dei soggetti normali sottoposti al test da 
sforzo. 
Le extrasistoli ventricolari si verificano con maggiore probabilità a frequenze cardiache 
elevate, solitamente sotto forma di BEV isolati, monomorfi oppure anche sotto forma di 
coppie, e solitamente non sono riproducibili da un test da sforzo all’altro.  
Circa il 50% dei pazienti con coronaropatia presenta al test da sforzo BEV a frequenze 
cardiache inferiori (< 130 bpm) rispetto alla popolazione generale e spesso si ritrovano 
anche nella fase iniziale del recupero. 
Extrasistoli frequenti (> 7 BEV/min) o complesse sono associate a una prognosi peggiore. 
Il test da sforzo è più sensibile dell’ECG a riposo a 12 derivazioni, ma meno sensibile 
rispetto all’Holter ECG per rilevare i BEV. 
Poiché ciascuno dei due esami può mettere in luce aritmie sfuggite all’altro, può essere 




Il test da sforzo è quindi indicato in pazienti selezionati, in particolar modo quando c’è il 
sospetto che i sintomi siano associati all’esercizio fisico. L’utilità di questa indagine sta nel 
determinare se i BEV siano potenziati o soppressi dall’esercizio. BEV che peggiorano 
durante l’esercizio necessitano quindi di ulteriori indagini, in quanto più probabilmente 
necessitano di trattamento.30 
1.7.6. Ecocardiogramma  
È l’esame più importante al fine di valutare l’eventuale presenza di cardiopatia strutturale e 
il suo grado di severità.1 
In particolare l’ecocardiogramma è il mezzo più rapido e pratico per valutare la frazione di 
eiezione (che come vedremo risulta il fattore più rilevante nella determinazione della 
prognosi) o identificare un’eventuale patologia valvolare o un’ipertrofia ventricolare.24 
In aggiunta alla discriminazione di patologie valvolari o cardiomiopatie primitive come 
l’ipertrofica, l’ecocardiogramma consente l’analisi della cinetica regionale. La presenza di 
aree con alterata motilità (ridotta, assente o paradossa) consente di sospettare la possibile 
genesi ischemica della cardiopatia e indirizzare quindi la diagnostica. Nello stesso senso si 
possono interpretare le alterazioni dell’eco-riflettenza delle pareti, indicative di 
sostituzione fibrosa dei tessuti o d’infiltrazione e accumulo negli stessi. 
 
 










Figura 1.7.6.3: (A) Misurazione dei diametri ventricolari sinistri; (B) Stima dei volumi 
ventricolari sinistri e della frazione di eiezione; (C) Stima dei volumi ventricolari sinistri 




1.7.7. Esami di laboratorio 
È importante eseguire uno screening ematochimico. È fondamentale escludere variazioni 
rilevanti dei livelli plasmatici degli elettroliti, in modo particolare potassio e magnesio, che 
possono alterare la funzionalità elettrica delle membrane cellulari e indurre aritmie in 
assenza di alterazioni strutturali. 
Altra possibile causa di aritmie è un’alterazione dell’assetto tiroideo, con particolare 
importanza dell’iperfunzione.1 
In pazienti che assumono farmaci con noti effetti pro-aritmici (es. digossina, teofillinici), 
potrebbe essere utile ricorrere al dosaggio plasmatico dei livelli del farmaco.36 
1.7.8. Risonanza magnetica nucleare con mezzo di contrasto 
Nonostante la maggior parte dei pazienti possa essere indagata accuratamente con un ECG 
a 12 derivazioni e un ecocardiogramma, una RMN con mezzo di contrasto può fornire 
ulteriori informazioni diagnostiche e prognostiche in pazienti in cui c’è il dubbio riguardo 
alla presenza o assenza di cardiopatia strutturale.37  
La diagnosi di molte forme di cardiopatie strutturali associate ai BEV deve essere meglio 
definita dalla RMN; tra queste ricordiamo la cardiomiopatia dilatativa (e la 
discriminazione con dilatazioni post-ischemiche), la cardiomiopatia ipertrofica, la 
sarcoidosi, l’amiloidosi e la displasia aritmogena del ventricolo destro.38-40  
In queste condizioni, la presenza di anomalie della motilità della parete ventricolare oppure 
di cicatrici miocardiche, identificate grazie alla RMN con Gadolinio, può essere molto utile 
ai fini diagnostici e prognostici.  
In particolare in pazienti con aritmie ventricolari a origine dalle sezioni destre, il sospetto 
di una displasia aritmogena non risulta trascurabile. Per quanto altri fattori (familiarità, 
caratteristiche ECG dei BEV, comportamento durante stress, forme ripetitive) siano 
fondamentali per diagnosi e stratificazione della prognosi, i dati rilevati dalla RMN sono 
importanti. Per quanto le più recenti osservazioni abbiano mostrato che le alterazioni 
elettriche delle pareti cardiache anticipino le alterazioni strutturali e ne siano 
maggiormente specifiche, suggerendo l’esecuzione d’indagini elettroanatomiche, la RMN 





1.8. Complicanze e prognosi 
1.8.1. Stratificazione prognostica e rischio di morte cardiaca improvvisa 
La rilevanza clinica delle extrasistoli ventricolari dipende dal contesto clinico in cui 
insorgono. 
BEV in giovani pazienti sani, senza sottostanti patologie strutturali cardiache, non sono in 
genere associati ad alcun aumento del tasso di mortalità. In questi casi generalmente non si 
ha alcuna limitazione né sull’aspettativa di vita, né sulla possibilità di svolgere attività 
fisica. Una terapia antiaritmica non è indicata e i pazienti, se sintomatici, devono essere 
rassicurati.7, 8 
BEV in pazienti più anziani, in particolare in quelli con cardiopatia sottostante, sono 
associati ad un aumento del rischio di eventi cardiaci avversi, in particolare ad aritmie 
ventricolari sostenute e a morte improvvisa. 
Sono stati fatti molti tentativi per evidenziare caratteri ECG distintivi, che potessero aiutare 
nella stratificazione prognostica dei pazienti con extrasistoli ventricolari.  
In questi tentativi rientrano classificazioni relative alla sede d’insorgenza dei BEV 
(ventricolo destro piuttosto che ventricolo sinistro, efflusso piuttosto che parete 
libera/setto), alla durata e alla morfologia delle extrasistoli, alla frequenza e alla ripetitività 
(classificazione di Lown). 
Nonostante comunque i tentativi di distinguere in benigni/maligni i BEV in base a 
caratteristiche intrinseche degli stessi, si è ormai convinti che a trasformare un’extrasistole 
da benigna a potenzialmente maligna è il substrato in cui essa incide. In altre parole è la 
presenza o meno di una cardiopatia sottostante, ed il suo grado di severità, che determina il 
vero valore prognostico dei BEV. 
Non mancano comunque in letteratura casi aneddotici di aritmie maligne innescate da BEV 
a genesi dal tratto di efflusso del ventricolo destro.  
In pazienti che hanno avuto infarto del miocardio, il rischio di aritmia ventricolare maligna 
e morte improvvisa è associato alla complessità e alla frequenza dei BEV. 
BEV frequenti e complessi costituiscono un fattore di rischio indipendente e si associano a 
rischio di morte cardiaca improvvisa da due a cinque volte maggiore.19 
I BEV con ciclo di accoppiamento breve che cadono sull’onda T del complesso precedente 




le salve di due, tre o più battiti erano un tempo considerati premonitori di fibrillazione 
ventricolare. 
Oggi si è visto che queste caratteristiche non risultano essere un indice prognostico di 
particolare utilità, in quanto non si osservano nel 50% dei pazienti che sviluppano 
fibrillazione ventricolare e, d’altra parte la fibrillazione ventricolare non si sviluppa nel 
50% circa dei pazienti che presentano tali BEV. 
La presenza di un numero di extrasistoli ventricolari variabile da 1 a 10 l’ora può 
identificare pazienti ad alto rischio di sviluppare tachicardia ventricolare o morte cardiaca 
improvvisa dopo infarto miocardico ma, allo stesso modo, non è specifica.8  
La grande maggioranza dei pazienti senza cardiopatia strutturale con BEV hanno una 
prognosi benigna. Un’eccezione potrebbe essere una piccolissima quota di pazienti con 
BEV che hanno un intervallo di accoppiamento breve (minore di 300 ms) tra il battito 
prematuro e quelli precedenti. Questo reperto indica una sindrome del QT corto e un 
aumentato rischio di sviluppo di aritmie maligne. Va però sottolineato che questo succede 
soltanto in una minima percentuale di pazienti che hanno BEV.45 
1.8.2. BEV e sviluppo di disfunzione ventricolare sinistra 
BEV frequenti possono causare una progressiva disfunzione ventricolare sinistra e una 
dilatazione ventricolare che può tornare alla normalità dopo terapia ablativa transcatetere.  
I meccanismi ritenuti alla base di questa disfunzione ventricolare sinistra BEV mediata non 
sono stati ancora chiaramente definiti con sicurezza, ma sono state proposte molte ipotesi 
che includono alterazioni nell’omeostasi del calcio e dei canali ionici, aumento del 
consumo di ossigeno, stimolazione o inibizione cardiaca e periferica da parte del sistema 
nervoso autonomo, dissincronia ventricolare (contrazioni intraventricolari o 
interventricolari non coordinate). 
I fattori di rischio individuali e il tempo necessario per lo sviluppo di questa disfunzione 
ventricolare BEV mediata sono scarsamente conosciuti. 
La differenziazione tra una disfunzione ventricolare sinistra BEV mediata ed una 
cardiomiopatia primitiva è difficile se non impossibile all’esame del paziente. Per 
distinguere queste due condizioni possono essere utili i dati rilevati alla risonanza 
magnetica cardiaca che possono mostrare pattern di entità e distribuzione della fibrosi 




corrispondente alla supposta origine dei BEV depongono più frequentemente per 
“un’aritmomiopatia”. 
Ovviamente il criterio diagnostico inoppugnabile è rappresentato dalla reversibilità della 
disfunzione ventricolare sinistra dopo la soppressione dei BEV. 
Un valore di BEV >26%/giorno (percentuale del numero dei BEV che il paziente presenta, 
in rapporto al numero totale di battiti nell’arco delle 24 ore rilevato all’Holter) e BEV 
seguiti da onde P retrograde, sono stati individuati in un lavoro essere associati a 
disfunzione ventricolare sinistra BEV mediata, per la quale l’ablazione transcatetere risulta 
essere un trattamento efficace.5 
BEV e cardiomiopatia spesso coesistono. Il dilemma da risolvere è quindi quale tra le due 
patologie si è verificata per prima e ha dato origine all’altra. 
Risolvere questo punto critico è d’importanza fondamentale in quanto come già detto in 
precedenza una terapia ablativa transcatetere per BEV frequenti può far regredire 
completamente la cardiomiopatia e normalizzare la disfunzione ventricolare sinistra. 
In che modo il clinico può stabilire se i BEV sono responsabili della cardiomiopatia (e 
quindi sussiste la possibilità di far regredire e curare la cardiomiopatia) o se i BEV sono 
semplicemente una sequela di una cardiomiopatia primitiva? 
Uno studio di Bushan e Asirvatham del 2009 ci indica alcune regole utili per differenziare 
le due condizioni nella comune pratica clinica.46 
Le caratteristiche da tenere in considerazione per le cardiomiopatie indotte da BEV sono: 
1) Pazienti giovani e in salute, senza cardiopatie strutturali sottostanti. 
2) Assenza di conosciuta coronaropatia. 
3) BEV frequenti (> 10.000 o spesso > 20.000 BEV/24 h). 
4) Una o due morfologie principali, le quali suggeriscono che solo una o due regioni 
localizzate di miocardio anomalo sono responsabili dei BEV. 
5) Morfologia QRS dei BEV tipica del tratto di efflusso ventricolare destro, tratto di 
efflusso ventricolare sinistro o fascicolari. 
6) Spessore del miocardio preservato e assenza di cicatrici all’ecocardiografia e/o 
RMN. 
Le caratteristiche da osservare invece per i BEV causati da cardiomiopatia primitiva sono: 
1) Pazienti anziani con conosciuta patologia cardiovascolare (ipertensione, cardiopatia 
ischemica, displasia ventricolare, storia familiare di cardiomiopatia) con 
diminuzione della frazione di eiezione. 




3) BEV a morfologie multiple e distinte (origine da un’area patologica miocardica 
estesa). 
4) Morfologia QRS aspecifica, 
 
Quando nonostante ciò continua a persistere una difficoltà o un dubbio nel riconoscere e 
differenziare le due condizioni si passa a considerare altri aspetti. 
In primo luogo si può valutare la possibile responsività ad una terapia antiaritmica 
temporanea a base di amiodarone. Questo farmaco antiaritmico viene scelto a tale scopo in 
quanto i dati in letteratura riportano la miglior possibilità di successo utilizzando tale 
farmaco, mentre i frequenti e gli importanti effetti collaterali risultano in questo caso meno 
rilevanti data la prevista limitata durata della terapia. 
Se i BEV sono la causa della cardiomiopatia, in seguito alla soppressione di questi per 
merito dell’amiodarone, si verificherà un miglioramento della funzione cardiaca. In tal 
caso le opzioni terapeutiche (farmaci o ablazione) saranno rivalutate.  
Nel caso invece che la cardiomiopatia primitiva sia la causa dei BEV, nonostante la 
soppressione delle extrasistoli post-amiodarone, non si verificherà alcun miglioramento 
della funzione cardiaca. 
Altrettanto importante per la differenziazione tra le due condizioni è ovviamente la risposta 
all’ablazione transcatetere a radiofrequenza.  
Come già esposto se i BEV sono responsabili della cardiomiopatia si osserverà una 
tendenza alla normalizzazione della funzione ventricolare, mentre se è la cardiomiopatia 
primitiva la causa dei BEV, l’ablazione non indurrà una significativa variazione dei 
parametri.46 
1.8.3. Cardiomiopatia indotta dai BEV e ablazione transcatetere  
Era noto da molto tempo che esisteva un’associazione tra BEV frequenti e disfunzione 
ventricolare sinistra.47 48 
 
Ad ogni modo una relazione causale tra BEV frequenti e riduzione della frazione di 
eiezione è stata suggerita solo più recentemente nel 1998 quando Duffee et al. hanno 
dimostrato un aumento della frazione di eiezione ventricolare sinistra in associazione alla 





Un gruppo di esperti selezionati dall’European Heart Rhythm Association (EHRA), Heart 
Rhythm Society (HRS), e dall’Asian Pacific Heart Rhythm Society (APHRS) nel 2014 ha 
prodotto un documento di consensus riguardo alla cardiomiopatia indotta da BEV.30 
Il documento riporta i numerosi studi che hanno dimostrato un’associazione tra BEV ad 
elevata incidenza e cardiomiopatia potenzialmente reversibile, la quale è risolta in pazienti 
selezionati dopo ablazione transcatetere.5, 50-52 
Il consensus indica che burdens di EV superiori al 15-25% dei battiti cardiaci totali sono 
associati ad una riduzione della frazione di eiezione, ma che ciò non è da escludere, anche 
se il valore è minore del 10%. 
In ogni caso, dal momento che i BEV possono essere il risultato di una cardiomiopatia 
sottostante, è spesso difficile capire quale sia quale delle due manifestazioni abbia dato 
origine all’altra.51 
É importante tener presente che la grande maggioranza dei pazienti con BEV ad elevata 
incidenza non svilupperanno cardiomiopatia, ma con i dati che abbiamo oggi a 
disposizione non è possibile stabilire con precisione i fattori predittivi di rischio.  
Ad esempio un recente studio longitudinale che ha seguito 239 pazienti con BEV ad 
elevata incidenza (superiori a 1000 al giorno) e senza cardiopatia strutturale sottostante 
(ecocardiogramma e risonanza magnetica) per 5.6 anni non ha mostrato eventi cardiaci 
avversi e peggioramento della frazione di eiezione.53 
 
Yokokawa et al. nel 2012 hanno valutato i possibili fattori predittivi più importanti 
coinvolti in questa cardiomiopatia indotta dai BEV. È stato preso in considerazione un 
campione di 241 pazienti con BEV frequenti trattati con ablazione transcatetere. Lo scopo 
di questo studio è stato quello di correlare i sintomi e la durata dei sintomi con la presenza 
di cardiomiopatia in pazienti con BEV frequenti. I risultati del lavoro sono stati i seguenti: 
- in pazienti sintomatici, il riscontro palpitazioni di lunga durata è correlato ad un aumento 
del rischio di sviluppo di cardiomiopatia. Il fattore predittivo in questi casi è la durata delle 
palpitazioni riferita dal paziente. 
- in pazienti asintomatici, che non riferiscono palpitazioni, il fattore predittivo più 
importante per cardiomiopatia è l’elevato burden di BEV al monitoraggio ECG delle 24 
ore sec. Holter.54 
Anche Baman nel 2010 aveva dimostrato in uno studio retrospettivo che un elevato burden 
aritmico (superiore al 24% in 24 ore) è un fattore predittivo indipendente di cardiomiopatia 




La correlazione tra burden aritmico e disfunzione ventricolare sinistra è stata dimostrata 
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Yokokawa et al. in un altro studio del 2012 hanno dimostrato che in pazienti con BEV ad 
alta frequenza, la durata del complesso QRS dei BEV correla al rischio di sviluppo di 
cardiomiopatia secondaria ad extrasistolia, indipendentemente dal burden dei battiti 
ectopici.  
Maggiore è la durata del QRS, maggiore è il grado di dissincronia ventricolare sinistra, 
considerato fattore predisponente allo sviluppo di cardiomiopatia.61 
Peraltro tali dati sembrano contrastare con altre osservazioni in cui compromissione della 
funzione può essere indotta da battiti ectopici con QRS di durata non particolarmente 
elevata.  
L’unico sito di origine associato indipendentemente al rischio di cardiomiopatia indotta da 
extrasistolia è quello epicardico. 
La ragione di questo non è molto chiara, ma la spiegazione ipotizzata è che BEV di origine 
epicardica hanno una durata del complesso QRS maggiore rispetto a quelli di origine 
endocardica. 
Questo è correlato ad un grado elevato di dissincronia ventricolare sinistra e di 
conseguenza allo sviluppo di cardiomiopatia.61 
 
Huizar et al. in un modello animale con un pacing epicardico in grado di simulare BEV, 
sono stati in grado di indurre una forma reversibile di cardiomiopatia, simile a quelle 
indotte dai battiti ectopici negli uomini.  
 
Takemoto et al. hanno riportato una differenza significativa nella frazione di eiezione 
ventricolare sinistra con BEV burden >20% in pazienti con BEV che originano dal tratto di 
efflusso ventricolare destro, con un aumento della frazione di eiezione ventricolare sinistra 
dopo l’ablazione dei BEV.22 
In questo studio un sottogruppo di pazienti con BEV frequenti (>20%) hanno dimostrato 
un aumento significativo delle dimensioni interne del ventricolo sinistro a fine diastole, 
una riduzione della frazione di eiezione ventricolare sinistra, un aumentato rigurgito della 
valvola mitralica e un peggioramento della classe funzionale NYHA. 
L’ablazione di queste aritmie è stata seguita da una normalizzazione di queste alterazioni, 
senza il verificarsi di eventi avversi. 
Questo studio dimostra che i BEV del tratto di efflusso ventricolare destro possono essere 




L’ablazione transcatetere può quindi essere considerata il trattamento di prima scelta per 
questi pazienti.62, 63 
 
Yarlagadda et al. hanno dimostrato che BEV frequenti a origine dal tratto di efflusso 
ventricolare destro possono causare una forma di cardiomiopatia reversibile.  
I risultati di questo studio confermano, in popolazioni più estese di pazienti, che BEV 
frequenti possono essere associati a ingrandimento del ventricolo sinistro e disfunzione 
sistolica e che la frazione di eiezione ventricolare sinistra si normalizzi dopo un’ablazione 
di BEV transcatetere portata a termine con successo.50 
 
Anche Sekiguchi et al. hanno dimostrato in uno studio che l’ablazione transcatetere risulta 
essere la procedura più appropriata nella corretta gestione di pazienti con BEV sintomatici, 
farmaco-resistenti e monomorfi.64 
 
Bogun et al. nel loro studio prendono in considerazione pazienti con BEV frequenti 
sintomatici e apparentemente idiopatici. In questi pazienti è stata riscontrata comunemente 
una riduzione della frazione di eiezione ventricolare sinistra inversamente proporzionale 
alla frequenza dei BEV, mentre le dimensioni del ventricolo sinistro sono risultate essere 
direttamente correlate con la frequenza dei BEV. 
La frazione di eiezione di questi pazienti si è normalizzata o è migliorata a distanza di 6 
mesi in tutti quei pazienti che erano stati sottoposti ad ablazione di EV. 
Al contrario, un gruppo di controllo comparabile di pazienti con BEV frequenti non è stato 
sottoposto ad ablazione. In questo gruppo, a distanza di 19 mesi di follow-up, non si è 
assistito a nessun miglioramento della frazione di eiezione ventricolare.51 
 
In Italia, Enrico Rita et al. nel proprio studio presso l’Università Politecnica delle Marche 
hanno dimostrato che in cardiomiopatie indotte da extrasistolia ventricolare frequente dal 
tratto di efflusso del ventricolo destro si è arrivati ad un recupero della funzione sistolica 
dopo ablazione transcatetere.  
I pazienti selezionati non presentavano cardiopatia strutturale nota. Dopo individuazione 
ed efficace ablazione del focus extrasistolico si è osservato un miglioramento della 
sintomatologia e il recupero della funzione contrattile del ventricolo sinistro, a conferma 
dell’ipotesi diagnostica di una cardiomiopatia indotta dalla frequente extrasistolia del tratto 
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Yokokawa M et al. nel 2013 dimostrano con il loro studio che la maggior parte dei pazienti 
con cardiomiopatia indotta da BEV frequenti, trattati con ablazione transcatetere, ha un 
miglioramento o una normalizzazione della frazione di eiezione entro un periodo di 4 mesi 
dal giorno della procedura.  
Inoltre lo studio ha dimostrato che, anche se la funzione cardiaca non si è normalizzata 
entro 6 mesi dalla procedura, la frazione di eiezione potrebbe sempre continuare a 
migliorare e eventualmente normalizzarsi in seguito.  
In un terzo dei pazienti, il ripristino della normale funzionalità cardiaca può essere ritardata 
e durare fino a 45 mesi (una media di 12 mesi). L’unico fattore predittivo di ritardo del 
ripristino della frazione di eiezione dimostrato in questo studio è l’origine epicardica dei 
BEV.60  
 
Lee GK, Klarich KW, Grogan M, et al. hanno fatto una valutazione sull’impatto che 
l’ablazione transcatetere di extrasistoli ha nei confronti dei parametri di funzione 
ventricolare.66  
In questa pubblicazione hanno preso in considerazione alcuni studi pubblicati dal 2005 al 
2013.50, 51, 55, 60, 62, 64, 67, 68 (Si veda la tabella 1.8.3.2 per ulteriori dettagli). 
Grazie a questi studi hanno concluso che i BEV sono molto frequenti nella popolazione 
generale e che in assenza di cardiopatia strutturale, hanno tipicamente una buona prognosi. 
Nonostante ciò si possono manifestare con sintomi mal tollerabili da parte del paziente.  
Hanno pertanto concluso che i BEV possono essere implicati in una cardiomiopatia con 
disfunzione ventricolare sinistra, ma si conoscono ancora poco i fattori di rischio e i 
meccanismi patogenetici. La soppressione dei BEV tramite farmaci antiaritmici o 
ablazione transcatetere sembra far regredire la disfunzione ventricolare sinistra.  
 
1.9. Gestione e trattamento  
1.9.0. Algoritmo diagnostico/terapeutico 
L’argomento di come diagnosticare e trattare i pazienti con extrasistolia ventricolare è stato 
affrontato da esperti indicati dalla European Heart Rhythm Association (EHRA), Heart 
Rhythm Society (HRS), e dall’Asia Pacific Heart Rhythm Society (APHRS) che hanno 
prodotto un importante documento di consensus che rappresenta la principale linea guida 







Figura 1.9.0: Management of PVCs. 
a)See table for definitions of structural heart disease; b) Medical therapy+ICD; c) 
Absence of high scar burden suggests reversibility. 
CRT, cardiac resynchronisation therapy; ICD, implantable cardioverter-defibrillator; LV, 
left ventricular; MRI-DE, magnetic resonance imaging with delayed enhancement; PE, 
physical examination; PVC, premature ventricular complexes; Rx, therapy; SHD, 
structural heart disease; VAs, ventricular arrhythmias. 30 
 
Le principali osservazioni contenute in tale lavoro sono sostanzialmente contenute nella 
figura 1.9.0 che indica la flow chart suggerita per diagnosi e terapia. 
 
Si parte da una valutazione clinica iniziale del paziente che include: 
- Anamnesi e storia familiare 






- Monitoraggio ambulatoriale 24 h sec. Holter 
 
L’inquadramento del paziente inizia con un’anamnesi e un esame obiettivo dettagliati e 
procede poi per gradi, iniziando dagli esami più semplici, non invasivi, non rischiosi ed 
economici fino ai più complessi, invasivi, soggetti a complicanze e costosi.8 
 
Se non c’è evidenza né di cardiopatia strutturale, né di aritmie ventricolari sostenute, 
l’indicazione è di rassicurare il paziente; soltanto se i BEV continuano ad essere persistenti 
e sintomatici si considera il trattamento. 
Se alla valutazione basale iniziale si rileva una cardiopatia strutturale o aritmie ventricolari 
sostenute deve essere preso in considerazione il burden aritmico: 
- < 10.000 BEV / 24 h: si rassicura il paziente; nel caso in cui i sintomi persistano o i 
BEV interferiscano con un'altra terapia (ad esempio CRT) si procede al trattamento.  
- > 10.000 BEV / 24 h: alto burden e disfunzione ventricolare sinistra potenzialmente 
reversibile. Si procede al trattamento.  
 
Il trattamento dei BEV presenta due opzioni, quella farmacologica oppure quella ablativa. 
Le linee guida suggeriscono come prima scelta il tentativo di terapia farmacologica. 
È indicato procedere a terapia ablativa in caso di:  
- Fallimento della terapia medica. 
- Intolleranza alla terapia medica. 
- Rifiuto da parte del paziente della terapia medica. 
- Presenza di BEV di morfologia singola/dominante. 
- Disfunzione ventricolare sinistra potenzialmente reversibile.30 
 
1.9.1. Indicazioni al trattamento in pazienti senza cardiopatia strutturale  
In assenza di cardiopatia strutturale la più frequente indicazione al trattamento dei BEV 
rimane la persistenza di sintomi, nonostante la rassicurazione riguardo alla loro natura 




In più, alcuni pazienti potrebbero beneficiare di trattamento nel caso in cui BEV ad alta 
incidenza siano ritenuti responsabili del declino progressivo della funzione ventricolare 
sinistra o di una dilatazione delle camere cardiache rilevate tramite imaging.  
Per pazienti con più di 10.000 BEV nelle 24 ore si opta per un follow-up con monitoraggio 
ECG secondo Holter e ecocardiogramma. Ulteriori indagini vanno eseguite soltanto se i 
sintomi aumentano.30 
1.9.2. Indicazioni al trattamento in pazienti con cardiopatia strutturale 
In pazienti con cardiopatia strutturale l’indicazione principale al trattamento è attualmente 
la sintomaticità.  
Abbiamo però visto che l’eliminazione di elevati burden di BEV (maggiori al 10%) in 
pazienti con disfunzione ventricolare sinistra può essere associata ad un significativo 
miglioramento della funzione ventricolare sinistra50, 51, anche quando sono presenti 
cicatrici rilevanti.52, 68  
Quindi in tali condizioni l’indicazione al trattamento deve essere considerata valutando 
caso per caso. 
L’ablazione transcatetere può essere inoltre di aiuto quando BEV ad elevata incidenza 
interferiscono con la terapia di risincronizzazione cardiaca.69  
1.9.3. Terapia medica 
In pazienti senza cardiopatia strutturale e con sintomi lievi, il primo passo nella gestione è 
l’educazione riguardo alla benignità dell’aritmia e la rassicurazione da parte del medico. 
Non esistono studi randomizzati su larga scala per quanto riguarda la terapia farmacologica 
dei BEV in assenza di cardiopatia strutturale. Quando invece si debba intraprendere la 
terapia è necessario ricorrere a farmaci antiaritmici. Dal momento che questi ultimi 
inducono spesso depressione della funzione contrattile, la loro scelta e il loro dosaggio 
sono delicati in pazienti con diminuzione della frazione di eiezione. 
 
Nella maggior parte dei pazienti i BEV non hanno bisogno di essere trattati. 
L’ottenimento di un puro effetto cosmetico sull’ECG Holter, teso a sterminare le 




La terapia dei BEV ha come obiettivo il miglioramento della sopravvivenza e della qualità 
di vita; al tempo stesso si deve cercare di evitare gli effetti indesiderati prodotti dai farmaci 
somministrati.  
 
In assenza di cardiopatia organica la prima scelta di trattamento consiste nella 
rassicurazione del paziente e nella rimozione di fattori nocivi esogeni (stress, fumo, alcool, 
sostanze d’abuso, thè, caffè, altre bevande eccitanti, sedentarietà). 
Se sono presenti problematiche extracardiache (malattia da reflusso gastrointestinale, 
alterazioni ormonali, distiroidismi, alterazioni dell’equilibrio elettrolitico ecc.) queste 
vanno corrette prima di passare a terapie antiaritmiche specifiche.  
Può essere consigliata in prima battuta lo svolgimento di una regolare attività fisica 
quotidiana e la somministrazione di ansiolitici in caso di stress. 
Il trattamento dei BEV in pazienti con cuore sano va limitata soltanto ai casi molto 
sintomatici e invalidanti, sia dal punto di vista fisico che psichico. 
 
In pazienti in cui non si riescono a gestire i sintomi si può optare per i beta-bloccanti o i 
calcio antagonisti non diidropiridinici, anche se l’efficacia di questi farmaci è alquanto 
limitata con soltanto il 10-15% dei pazienti che ottengono una soppressione del burden dei 
BEV superiore al 90%,70 una quota assimilabile ai pazienti trattati con placebo.71  
Va inoltre precisato che i dati a favore dell’uso dei calcio antagonisti sono inferiori rispetto 
a quelli che riguardano i beta-bloccanti e che questi farmaci possono essi stessi produrre 
sintomi significativi dovuti ai loro effetti collaterali.  I farmaci antiaritmici attivi sulla 
membrana (quelli delle classi I e III) sembrano essere più efficaci nella soppressione dei 
BEV, ma il rapporto rischio/beneficio non è stato ancora valutato accuratamente in pazienti 
senza cardiopatia strutturale. Nonostante ciò, questi farmaci sono molto efficaci nel 
migliorare i sintomi in pazienti con sintomatologia molto spiccata. Questi antiaritmici 
(forse con l’eccezione dell’amiodarone) possono aumentare il rischio di mortalità in 
pazienti con cardiopatia strutturale significativa, quindi vanno utilizzati sempre con molta 
attenzione per la soppressione dei BEV.70, 72  
Una volta che si debba ricorrere alla terapia antiaritmica, prima scelta sono i beta bloccanti.  






In caso invece di presenza di cardiopatia organica (ischemica, dilatativa, ipertrofica, 
valvolare, ipertensiva) la terapia iniziale è ovviamente indirizzata alla patologia di base. 
In particolare quando sia presente una compromissione della funzione è opportuno che 
venga inizialmente istituita la terapia dello scompenso. 
Sarà quindi importante il trattamento con inibitori del sistema renina-angiotensina (ACE-I, 
sartani), antialdosteronici, beta-bloccanti, che hanno dimostrato un’importanza 
fondamentale nella riduzione della mortalità totale, e nel caso dei beta-bloccanti anche 
della morte improvvisa.1 
L’obiettivo primario del trattamento in questo caso sarà quello di ridurre il rischio di 
progressione verso lo scompenso conclamato e quello di morte aritmica. Ai fini prognostici, 
infatti, ha maggiore significato modificare il substrato che permette il mantenimento di una 
tachicardia ventricolare maligna (ipertrofia, fibrosi) ed i fattori favorenti (ipertono 
simpatico), piuttosto che puntare a eliminare i possibili elementi di innesco (BEV). 
D’altra parte se viene dimostrato che i BEV monomorfi ad elevata incidenza sono sempre i 
trigger di innesco di aritmie ventricolari sostenute, la loro soppressione può prevenire 
l’insorgenza di queste ultime. Altra indicazione a trattare i BEV è rappresentata dal 
possibile impatto di burden elevati sulla funzione, indipendentemente dalla patologia di 
base.  
 
In caso di infarto acuto del miocardio i BEV non richiedono alcun trattamento, a meno che 
non contribuiscano in modo diretto alla compromissione emodinamica (caso molto raro). Il 
farmaco di prima scelta in questi casi è la lidocaina endovenosa.  
La somministrazione di solfato di magnesio è efficace come agente antiaritmico in quanto 
diminuisce la frequenza dei BEV, in modo particolare quelli causati da ischemia acuta.8, 73    
 
I farmaci di prima scelta sono sempre i beta-bloccanti e, in seconda battuta, i farmaci di 
classe III (sotalolo e amiodarone). 
L’amiodarone è indiscutibilmente il farmaco più efficace, ma dati i suoi effetti collaterali, 
dovrebbe essere riservato ai pazienti altamente sintomatici e affetti da cardiopatia 
strutturale.  
Nei pazienti ospedalizzati la lidocaina endovena costituisce generalmente la terapia di 
elezione per sopprimere i BEV, ma è indicata raramente. 
Nel caso in cui quest’ultima non risulti efficace, può essere utile la somministrazione 




Infine la frequenza cardiaca di base ha la possibilità di interferire significativamente sulla 
presenza e sul numero dei BEV. Sia le frequenze cardiache rapide sia quelle lente possono 
favorire l’insorgenza di BEV. 
Quando sono associati a tachicardia sinusale, il rallentamento della frequenza cardiaca può 
eliminare i BEV. 
Più frequentemente però la bradicardia rende possibile l’incremento del numero dei battiti 
ectopici, in particolare quando siano generati da un meccanismo di automaticità anomala o 
triggerata. Questo fenomeno deve essere considerato al momento della scelta della terapia 
antiaritmica in quanto la maggior parte di tali farmaci induce una riduzione della frequenza 
che potrebbe in parte compensare l’effetto favorevole sull’insorgenza delle aritmie.  
Nel caso in cui la frequenza cardiaca sia rallentata, i BEV possono essere soppressi 
attraverso l’aumento della frequenza basale con atropina o isoproterenolo o mediante 
cardiostimolazione. 
1.9.4. Ablazione transcatetere 
1.9.4.1. Indicazioni all’ablazione cardiaca 
L’ablazione non è normalmente la prima opzione terapeutica. 
I pazienti candidabili o meno all’ablazione e le indicazioni alla procedura si differenziano 
in base alla presenza o meno di cardiopatia strutturale.  
 
In pazienti senza cardiopatie strutturali le indicazioni sono: 
1) Tachicardia ventricolare monomorfa sintomatica. 
2) Tachicardia farmaco-resistente.  
3) Intolleranza ai farmaci: gravi reazioni avverse o gravi interferenze con la qualità di vita. 
4) Il paziente non desidera una terapia medica a lungo termine. 
 
In pazienti con cardiopatie strutturali l’ablazione è indicata in caso di: 
1) Tachicardia ventricolare da rientro nelle branche. 
2) Tachicardia ventricolare monomorfa sostenuta.  
3) Portatori di ICD, sottoposti a shock multipli non gestibili con una riprogrammazione o 





Prima di eseguire l’ablazione il medico dovrà avere un colloquio con il paziente in cui 
verranno valutati i rischi e i benefici inerenti all’eventuale procedura. 
Studi randomizzati riguardo alla soppressione di BEV dopo ablazione transcatetere non 
sono ancora stati fatti. Nonostante ciò, numerosi studi in letteratura dimostrano un’elevata 
efficacia dell’ablazione transcatetere nell’eliminazione di BEV in una percentuale che va 
dal 74 al 100% dei pazienti trattati.67, 75-87  
Va ricordato che questi studi hanno tipicamente incluso pazienti fortemente sintomatici 
con BEV ad alta incidenza. Inoltre il successo della procedura può dipendere dalla sede di 
origine dell’ablazione. Una minore efficacia della procedura è stata riportata in foci di 
BEV che originano dall’epicardio o presso il sistema venoso coronarico.78, 88 
L’eliminazione dei BEV è l’obiettivo dell’ablazione, ma si può ottenere un successo 
parziale con un miglioramento significativo della funzione ventricolare sinistra.  
L’efficacia dell’ablazione transcatetere può risultare ridotta in pazienti con morfologie 
multiple di BEV o in quelli in cui la morfologia non può essere indotta al momento della 
procedura. Le complicanze dell’ablazione sono generalmente molto basse (1%). 
L’ablazione è indicata in pazienti fortemente selezionati che hanno una persistenza dei 
sintomi nonostante il trattamento conservativo o in quelli che hanno BEV ad alta incidenza 









L'elettrofisiologia cardiaca, pur essendo una scienza relativamente giovane, è in continua 
evoluzione poiché ha subìto un notevole impulso grazie a nuove tecnologie sempre più 
sofisticate, che garantiscono un continuo e crescente successo delle procedure ablative, la 
riduzione dei tempi procedurali, di esposizione fluoroscopica e, non da ultimo, una minore 
incidenza di complicanze peri e post-procedurali. 
L’ablazione transcatetere è una procedura relativamente non invasiva che viene praticata in 
ospedale. È necessario sospendere eventuali farmaci antiaritmici cinque emivite prima 
della procedura.  
 
L’ablazione di BEV comporta uno stress psico-fisico importante per il paziente che oltre a 
ciò necessita di rimanere immobile per alcune ore sul tavolo operatorio. Inoltre, varie fasi 
della procedura possono comportare stimoli dolorifici intensi o reazioni vaso-vagali. 
Questo si verifica soprattutto in concomitanza alle erogazioni di radiofrequenze.  
Per questo motivo è necessario indurre uno stato di sedazione più o meno profonda a 
seconda delle condizioni cliniche o della volontà espressa del paziente e della disponibilità 
di assistenza anestesiologica. In determinati casi si preferisce eseguire la procedura in 
anestesia generale con ausilio di intubazione oro-tracheale. Questo soprattutto in pazienti 
obesi affetti da sindrome delle apnee ostruttive notturne o pazienti con cardiopatia severa 
ad elevato rischio di sviluppare edema polmonare.  
L’anestesia generale può anche essere impiegata elettivamente in pazienti sani per 
migliorare la tolleranza alla procedura. 
L’anestesia o l’analgesia deve essere somministrata da personale addestrato e con 
esperienza, monitorando la frequenza cardiaca, la pressione sanguigna, con metodiche 
invasive o non invasive, e la saturazione d’ossigeno. 
Un’ulteriore opzione possibile è la sedazione profonda indolore, senza la necessità di 
intubazione endotracheale ed anestesia generale.89 
1.9.4.2. Accesso femorale, inserimento dell’elettrocatetere e fluoroscopia  
Appena l’anestetico inizia a fare effetto, l’elettrofisiologo punge con tecnica di Seldinger 
un accesso vascolare (usualmente la vena femorale) e, una volta creata questa breccia tra il 
sistema circolatorio e l’ambiente esterno, viene inserito nel vaso un dispositivo chiamato 




Gli elettrocateteri sono conduttori lunghi e flessibili che vengono guidati all’interno del 
cuore, posizionati nelle sedi ritenute opportune, e permettono di registrare l’attività 
elettrica, stimolare il tessuto cardiaco e da ultimo, qualora siano connessi ad una fonte di 
energia, di distruggere tessuto miocardico (ablare o ablazione).  
Il percorso dal punto di ingresso al miocardio viene visualizzato mediante un apparecchio 
fluoroscopico, uno strumento a raggi X che mostra continuamente e in diretta le immagini 
dei cateteri nei vasi e la loro movimentazione all’interno del sistema cardiocircolatorio. La 
visualizzazione può essere facilitata grazie all’introduzione di un mezzo di contrasto.90, 91 
 
Figura 1.9.4.3: Fluoroscopia e cateteri intracavitari 
1.9.4.3. Eventuale puntura transettale nelle aritmie che originano nelle 
sezioni sinistre 
Il ventricolo sinistro può essere raggiunto facendo percorrere all’elettrocatetere l’aorta in 
senso retrogrado. L’unica difficoltà consiste nel consentire al catetere di oltrepassare la 
valvola aortica in senso contrario al flusso senza indurre danni alle cuspidi. Qualora il 
bersaglio dell’ablazione si trovi a livello delle cuspidi aortiche quest’approccio è l’unica 
opzione percorribile. Quando invece la zona di interesse sia localizzata nel ventricolo 
sinistro, la manovrabilità del catetere con l’approccio transaortico non risulta ottimale. 
Parte di queste difficoltà possono essere superate accendendo al ventricolo sinistro con un 




ventricolo attraversando la valvola mitralica. La cosiddetta "puntura transettale" consiste 
nel bucare il setto di divisione tra i due atri all’altezza della fossa ovale. Per fare la puntura 
transettale si utilizza un lungo introduttore, inserito con la stessa metodica descritta 
precedentemente, all’interno del quale viene fatto scorrere un lungo ago. Una volta 
individuata la fossa ovale, si procede alla puntura del setto (puntura transettale) avanzando 
l’ago all’interno del tessuto della fossa. Una volta creata tale comunicazione l’introduttore 
viene portato all’interno dell’atrio sinistro permettendo all’elettrocatetere introdotto 
all’interno dello stesso di essere posizionato all’interno delle sezioni sinistre.  
Al fine di facilitare la manovra del catetere esistono introduttori transettali la cui estremità 
può essere curvata a piacimento per mezzo di un sistema di controllo remoto.  
Trovandosi all’interno del circolo arterioso, per evitare la formazione di eventuali coaguli 
che potrebbero andare nel circolo sistemico e raggiungere e occludere arterie di organi 
vitali viene somministrata dell’eparina per rendere il sangue più fluido. Il dosaggio viene 
calcolato in base al tempo di ACT (Activated Clotting Time, che indica la capacità del 
sangue di coagulare) e al peso del paziente. 
E’ importante ottenere un’anticoagulazione ottimale con l’impiego di eparina durante le 
procedure di ablazione di BEV ad origine sinistra, prima o subito dopo la puntura 
transettale, con successivi aggiustamenti ogni 10-15 minuti mirati a mantenere un ACT 
stabile fra i 300 ed i 400 s. La somministrazione precoce di eparina può infatti ridurre il 
rischio di formazione di trombi sia sull’introduttore transettale sia sugli elettrodi del 
catetere, pressoché subito dopo il superamento del setto interatriale. In caso di necessità 
(complicanze, sanguinamento) l’effetto dell’eparina può essere contrastato con l’impiego 
di protamina.92-94 
1.9.4.4. Studio elettrofisiologico (SEF)  
Una volta arrivato al cuore, gli elettrodi sulla punta del catetere raccolgono i dati e viene 
effettuata una serie di misurazioni elettriche. Durante questa mappatura elettronica 
l’elettrofisiologo specialista può sedare il paziente e indurre volontariamente tramite 
stimolazioni artificiali del cuore l’innesco dell’aritmia in questione. In questo modo si 
localizza l’esatta sede di origine dell’aritmia ricercata.90, 95  
Qualora in base ai risultati dello studio elettrofisiologico si confermi la possibilità di 
trattare l’aritmia mediante l’ablazione questa viene eseguita immediatamente, nell’ambito 




1.9.4.5. Sistemi di mappaggio elettroanatomico 
Già da diversi anni l’elettrofisiologia convenzionale, basata sulla fluoroscopia per la 
localizzazione dei cateteri e sull’interpretazione dei segnali endocavitari registrati sui 
classici poligrafi, è coadiuvata dai sistemi di mappaggio elettroanatomico non 
fluoroscopici. Tali sistemi permettono la ricostruzione elettroanatomica delle camere 
cardiache grazie alla visualizzazione dei cateteri ed alla registrazione dei segnali elettrici 
endocavitari, potendo così ricostruire l’anatomia delle camere cardiache e l’attività 
elettrica per ottenere mappe che combinino geometria, substrato e attivazione elettrica. 
Queste metodiche hanno contribuito a una migliore conoscenza dei meccanismi 
elettrofisiologici alla base di alcune aritmie oltre alla riduzione dei tempi di fluoroscopia 
delle procedure.  
L’aspetto più innovativo riguarda la continua evoluzione dei sistemi di mappaggio e dei 
cateteri ablatori. Un’importante novità è rappresentata dal sistema di mappaggio 
tridimensionale Carto3® (Biosense Webster, Diamond Bar, Inc) che consente una veloce 
ricostruzione elettroanatomica della camera cardiaca con acquisizione contemporanea di 
mappa anatomica e di attivazione non più basata sull’acquisizione punto-punto.  
 
La ricostruzione elettroanatomica delle camere cardiache ottenute utilizzando queste nuove 
tecnologie è sovrapponibile, come sembrano dimostrare recenti studi, a quella ottenuta con 
l’integrazione delle immagini radiologiche pre-acquisite. È facile intuirne i vantaggi per il 
paziente che non dovrà più essere esposto a radiazioni e per la riduzione del costo della 
procedura. Uno dei limiti di questa metodica risiede nel fatto che le immagini TC o RMN 
generalmente sono acquisite prima (spesso giorni o settimane) rispetto al momento della 
procedura di elettrofisiologia. Ne consegue che non sempre vi è piena corrispondenza con i 
volumi e lo “shape” della camera analizzata. Tale limite è stato superato con l’introduzione 
del sistema di mappaggio elettroanatomico guidato da immagini di ecocardiografia 
intracardiaca. Il sistema CartoSound® (Biosense Webster, Diamond Bar, Inc), basato 
sull’utilizzo di una sonda intracardiaca-fascio eco 2D visibile sul sistema Carto, offre la 









Figura 1.9.4.5.1: Sistema CartoSound® 
 
 











































1.9.4.6. Sistema di navigazione CARTO® 3 (Biosense Webster, Diamond 
Bar, USA) 
Il sistema di navigazione CARTO®3 è un sistema di mappaggio elettroanatomico 
utilizzato come ausilio per l’ablazione transcatetere di numerose aritmie, tra le quali anche 
i BEV. 
CARTO®3 è in grado di calcolare con precisione la posizione e l'orientamento della punta 
del catetere grazie a tre fonti magnetiche conosciute, utilizzate come riferimenti. Quando la 
punta del catetere è ferma, si può calcolare l’orientamento del catetere in base alla natura 
dei campi magnetici. Inoltre quando il catetere si muove attraverso le camere cardiache è 
possibile identificare la sua posizione precisa attraverso il calcolo della forza e 
dell’orientamento dei campi magnetici. Questo principio è lo stesso utilizzato dal GPS 
(sistema di posizionamento globale) nel rilevare la posizione precisa dell’autoveicolo.  
La ricostruzione dell’anatomia delle camere cardiache si può ottenere grazie al contatto del 
catetere con la superficie dell’endocardio. 
Inoltre CARTO®3 è in grado di registrare un segnale elettrico ad ogni punto della mappa, 
garantendo quindi l’acquisizione e la visualizzazione di mappe di voltaggio, di attivazione 
e di impedenza.  
1.9.4.7. Componenti e funzionalità del sistema CARTO®3  
Il CARTO®3 è costituito da vari elementi (Figura 1.9.4.7.1) 
 
1) Patient Interface Unit (PIU): 
Un’unità integrata che riceve tutti i segnali provenienti dai vari sensori, li converte e li 
ricalcola. La PIU è in grado quindi di fornire informazioni comprensibili all’operatore 
riguardo alla posizione, l’orientamento, la temperatura ed i segnali ECG rilevati in punta 
del catetere.  
 
2) Location Pad: 
Un dispositivo di forma triangolare costituito da 3 magneti fissi in grado di generare un 
campo magnetico di bassa intensità attorno al torace del paziente. Sulla schiena del 





Questi sono necessari in quanto sono dei punti di riferimento stabili nel campo magnetico 
generato dalla Location Pad.  
 
3) Un sensore di posizione: 
Si trova all’interno della punta dei cateteri e rileva le caratteristiche dei campi magnetici in 
un dato punto dello spazio. I segnali rilevati dal sensore vengono inviati all’unita centrale 
(PIU), che ne calcola la posizione e l’orientamento, permettendo la localizzazione spaziale 
della punta del catetere.  
 
4) Workstation: 
Viene utilizzata per visualizzare i dati elaborati dalla PIU sui vari software del sistema. Un 
display remoto permette all’operatore di visualizzare tutte le informazioni, permettendogli 












Figura 1.9.4.7.2: Componenti del sistema CARTO®3 
 
 
Il sistema CARTO®3 offre tre funzionalità fondamentali che agevolano il compito 
dell’operatore:  
 
1) Tecnologia ACL (Advanced Catheter Location) 
Fornisce all’elettrofisiologo una localizzazione stabile e precisa al millimetro dei cateteri 
diagnostici (fino a 5 cateteri sono visualizzabili contemporaneamente). 
Per sfruttare questa funzionalità è necessario applicare al paziente 3 patch anteriori dotati 
di un sensore elettrico. Gli elettrodi connessi alla PIU emettono una corrente di bassa 
intensità ed alta frequenza, ogni elettrodo con una frequenza diversa. I tre patch attaccati al 
paziente assorbono le correnti emesse. La localizzazione dei cateteri e possibile grazie alla 
combinazione del sistema di rilevamento delle correnti emesse e del campo magnetico.  
 
2) Tecnologia FAM (Fast Anatomical Mapping) 
FAM è una tecnologia che sfruttando cateteri con sensore di campo magnetico può ricreare 
il volume delle cavità cardiache. Il sistema è estremamente veloce e permette di costruire 
con precisione una mappa anatomica dotata di immagini ad alta risoluzione mentre il 







Figura 1.9.4.7.3: ricostruzione anatomica con FAM al CARTO®3. 
 
3) CONNECTION OF CHOICE™ 
Permette di connettere tutti i cateteri impiegati su di una singola unità centrale (PIU), per 
offrire funzionalità "plug-and-play" e la rilevazione automatica dei cateteri stessi.  
 
Gli sviluppi tecnologici di mappaggio elettroanatomico hanno facilitato la procedura di 
ablazione di numerose aritmie cardiache e ridotto l’esposizione fluoroscopica e la dose 
radioattiva, con risultati migliori per quanto riguarda la durata e l’efficacia dell’ablazione. 
Il mappaggio elettroanatomico permette di ricostruire con precisione le camere cardiache 
in tre dimensioni, individuare importanti punti di riferimento anatomici da dove origina 
l’aritmia e su cui andare ad intervenire successivamente, guidare il posizionamento e la 
manipolazione dei cateteri senza l’utilizzo di fluoroscopia (vantaggio per pazienti e 
operatori), registrare l’attivazione elettrica intracardiaca in relazione alla sede anatomica 




1.9.4.8. Vantaggi dell’integrazione in tempo reale dell’ecocardiografia 
intracardiaca in 2D con il sistema di mappaggio cardiaco elettroanatomico 
3D al fine di guidare l’ablazione  
L’utilità di utilizzare ai fini dell’ablazione transcatere l’ecografia intracardiaca, sia al fine 
della ricostruzione anatomica che come monitoraggio della procedura e delle possibili 
complicanze, è allo studio da tempo. 
 
Yaarivi Khaykin et al. nel loro studio hanno dimostrato che un sistema integrato che unisca 
un’ecocardiografia intracardiaca a 2 dimensioni (imaging real-time delle strutture 
cardiache) e un mappaggio cardiaco elettroanatomico 3D è l’approccio migliore per la 
guida all’ablazione di una tachicardia ventricolare, essendo un sistema efficace e sicuro.99 
 
Anche T. Jared Bunch et al. hanno dimostrato che immagini in tempo reale 
all’ecocardiografia intracardiaca forniscono una descrizione accurata delle camere 
cardiache e dei confini delle cicatrici del ventricolo sinistro, in maniera molto più precisa 
rispetto ad un’ecocardiografia transtoracica.99, 100  
 
La presente tesi è stata condotta presso la U.O. Cardiologia 2 Aritmologia della Azienda 
Ospedaliera Universitaria Pisana. Tale gruppo ritiene significativamente utile l’uso 
dell’ecografia intracardiaca, al punto che essa è utilizzata quale standard durante 
l’ablazione delle aritmie ventricolari in generale.  
 
1.9.4.9. Vantaggi e svantaggi del CARTO®3  
La disponibilità di image-integration con anatomia reale facilita quindi il mappaggio 
durante le procedure di ablazione. 
Una delle possibili fonti di informazioni anatomiche è rappresentata dall’ecografia 
intracardiaca. 
Nel caso di aritmie ventricolari è quindi utile disporre di un sistema eseguibile on-line in 






I vantaggi del CARTO®3 sono:101 
• Ricostruzione affidabile e accurata delle camere cardiache. 
• Esecuzione intraprocedurale. 
• Visualizzazione dei contorni endocardici-epicardici. 
• Creazione di ablazioni lineari. 
• Mappe di attivazione codificate dai colori. 
• Monitoraggio contatto. 
• Monitoraggio complicanze. 
 
Gli svantaggi sono invece: 




La disponibilità di image-integration fornita con il sistema CARTO®3 facilita il 
mappaggio durante le procedure di ablazione di aritmie ventricolari. 
La ricostruzione delle camere cardiache può essere eseguita on-line in tempi relativamente 
brevi. 
L’uso della tecnica permette una riduzione dei tempi procedurali e di fluoroscopia.101 
1.9.4.10. Fonti di energia utilizzate per l’ablazione 
Altro terreno di sviluppo è l’evoluzione delle energie utilizzate nell’ablazione, da una parte 
con il miglioramento dei cateteri a radiofrequenza e dall’altra con l’implementazione di 
energie alternative come la crioenergia. 
 
Una volta individuata la sede d’origine dell’aritmia identificando quindi il tessuto bersaglio 
allo studio elettrofisiologico, cioè la sede di attivazione ventricolare più precoce, si può 
procede all’erogazione della radiofrequenza. 
La punta del catetere ablatore viene portata a contatto con questo tessuto. Dopo aver 
raggiunto uno stabile posizionamento del catetere e dopo aver effettuato registrazioni 
adeguate, si procede all’erogazione della radiofrequenza. Un generatore esterno impostato 




distrugge il tessuto per mezzo di una produzione incontrollata di calore. Quando la 
temperatura del tessuto supera i 50°C, si verifica un danno cellulare irreversibile con la 
morte del tessuto miocardico.74 
Alcune procedure possono sfruttare un catetere criotermico, come metodica alternativa alla 
RF. La crioablazione con catetere causa un danno tissutale per congelamento delle strutture 
cellulari. 
Il protossido di azoto viene erogato alla punta del catetere, dove può gorgogliare, 
raffreddando la punta dell’elettrodo, dopo di che il gas è convogliato indietro alla consolle 
di erogazione. La temperatura della punta del catetere può essere regolata, raffreddando 
fino a -80°C, e può causare lesioni permanenti e quindi trattare l’aritmia.  
Gli studi su questa metodica sembrano documentare una minore incidenza di danni 
endocavitari e di fenomeni trombo-embolici, rispetto alla RF, avendo rischi operatori non 
superiori alle restanti procedure.74 
 
Le erogazioni della radiofrequenza sono eseguite in corrispondenza della sede di origine, 
tendendo però a estendere l’area di necrosi, evitando sempre ablazioni uniche e puntiformi. 
I parametri rilevanti per l’esecuzione dell’ablazione mediante radiofrequenza sono:  
 
1) Potenza (W) 
 
Rappresenta la potenza di emissione delle onde radio e quindi il livello di energia 
contenuto all’interno della radiazione. Il range normalmente utilizzato è variabile tra 5 
Watt e 80-100 Watt a seconda delle caratteristiche del generatore e del catetere ablatore.  
Il livello di potenza deve essere scelto in base alla posizione anatomica e alla profondità 
dell’ablazione ricercata.  
 
2) Temperatura (°C) 
 
La temperatura raggiunta dalla punta del catetere deve essere superiore alla temperatura 
tissutale per indurre lesioni, ma non eccessivamente elevata per non indurre 
carbonizzazione e formazione di trombi. 
Il dispositivo effettua il monitoraggio della temperatura per mantenerla in un range 





3) Durata (s) 
 
Al fine di indurre una lesione, il tempo di applicazione della radiofrequenza in una 
determinata sede, deve essere sufficiente a indurre necrosi. Usualmente la durata minima 
considerata efficace viene stimata di almeno 15 secondi, mentre erogazioni superiori a 60 
secondi non sono ritenute indurre estensione della lesione. 
 
La durata dell’ablazione dovrebbe essere sempre guidata dal giudizio clinico dell’operatore 
circa l’efficacia dell’ablazione, monitorando alcuni parametri comunemente utilizzati. 
Infatti, per stabilire la durata delle applicazioni della radiofrequenza nelle varie sedi e per 
poter decidere quando deve essere interrotta l’erogazione è necessario prendere in 
considerazione diversi parametri, i cosiddetti “endpoint elettrofisiologici”: 
1) Diminuzione o scomparsa del segnale elettrico. 
2) Scomparsa del BEV preferibilmente preceduta da un ritmo irritativo della stessa 
morfologia. Questo è un buon segnale di efficacia dell’ablazione in quanto il 
tessuto prima di essere danneggiato in maniera definitiva è irritato e determina un 
ritmo irritativo della stessa morfologia dell’aritmia stessa.  
3) Comparsa di un’onda di lesione nelle derivazioni unipolari.  
4) VisiTag™: è un artificio tecnico guidato da un apposito software del sistema 
CARTO®3, un segnale e un riferimento visivo automatico viene posizionato sulla 
mappa, indicando la posizione della lesione ed il livello di probabilità che questa 
sia stata efficace sul tessuto in base a stabilità del catetere, forza di contatto e durata 
dell’applicazione.  
 
La più recente generazione di cateteri ablatori è dotata di un sensore di contatto in grado di 
misurare la forza e la direzione di questa in rapporto al tessuto. La forza viene misurata in 
grammi. La presenza di tale indicazione è importante sia per la sicurezza (si evitano 
pressioni pericolose per l’integrità del tessuto), sia per valutare l’efficacia delle erogazioni.  
Si ritiene che un’erogazione sia efficace quando il catetere è rimasto in contatto con il 
tessuto a 10 o più grammi, in modo stabile senza movimenti eccessivi, per un periodo di 
tempo di almeno 15 secondi. Dal momento che l’impedenza elettrica si riduce 
progressivamente durante la distruzione del tessuto, il sistema monitorizza anche il drop di 
impedenza che si verifica dall’inizio dell’erogazione e combina tale dato con i precedenti 




Un ulteriore notevole contributo è venuto anche dallo sviluppo della nuova generazione di 
cateteri ablatori che garantiscono sempre maggiore manovrabilità, precisione e sicurezza. 
Le novità in questo campo sono il nuovo design del catetere ThermoCool Surround Flow® 
(Biosense Webster, Diamond Bar, Inc) e il catetere ablatore irrigato Cool Flex (St. Jude 
Medical, St. Paul Minn., Inc). Il primo, mediante la realizzazione di una tip porosa, 
permette di ottenere un’irrigazione più uniforme della punta dimezzando la quantità di 
liquidi infusi e ottimizzando l’energia erogata. Il secondo, tramite la sua punta flessibile, 
permette di conformarsi meglio al tessuto cardiaco migliorandone la stabilità ed indirizzare 
la maggior parte del flusso nella regione di effettiva ablazione. Ciò si traduce in un 
incremento delle caratteristiche di sicurezza ed efficacia.96 
 
    
                            Figura 1.9.4.10: Il SoundStar® Catheter 
 
1.9.4.11. Verifica della re-inducibilità dell’aritmia 
Dopo aver completato l’erogazione della radiofrequenza si attende per un periodo di tempo 
di 15 minuti. 
Questo perché l’effetto termico può essere temporaneo e non sempre risolutivo e 
irreversibile. Il calore erogato dalla radiofrequenza può in alcuni casi determinare una 
lesione parzialmente reversibile, spegnendo soltanto temporaneamente la zona alterata. È 
quindi necessario aspettare almeno 15 minuti per valutare se si verifica o no una recidiva 




Si verifica poi la re-inducibilità dell’aritmia mediante due modalità:  
1) Infusione di isoproterenolo, un farmaco simpatico mimetico attivo sui recettori beta 
adrenergici, dotato di effetto inotropo e cronotropo positivo. Spesso è in grado di 
indurre un’aritmia essendo il farmaco più cronotropo tra le catecolamine. 
L’isoproterenolo è in grado di confermare che i BEV non sono più inducibili dalla 
stimolazione adrenergica.51 
2) Stimolazione elettrica  
 
Al termine dell’ablazione viene quindi generalmente ripetuto lo studio elettrofisiologico 
per verificarne l’efficacia.94 
Alcune aritmie possono quindi ripresentarsi a distanza di pochi minuti dall’ablazione.  
A volte possono presentarsi con morfologie simili, ma non identiche a quella originale. Ciò 
sta a significare che l’ablazione è stata solamente parziale e sarà quindi necessario 
procedere ad un nuovo mappaggio e ad ulteriori erogazioni accanto alla sede 
precedentemente ablata.  
È necessario porre una particolare attenzione ai BEV di origine settale. Spesso, infatti, in 
questi casi la vera sede di origine non è a livello del setto, ma in realtà risiede presso tralci 
di fibra muscolare che si possono estendere anche al di fuori del cuore.  
In seguito a queste considerazioni, se dopo 15 minuti non si presentano recidive di aritmia 
l’intervento si può considerare concluso e vengono rimossi tutti gli elettrocateteri. 94 
 
1.9.4.12. Obiettivi dell’ablazione transcatetere 
La terapia ablativa con catetere ha come scopo quello di distruggere il tessuto miocardico 
erogando energia elettrica tramite elettrodi posti su di un catetere posizionato vicino ad 
un’area del miocardio integralmente correlata all’insorgenza o al mantenimento di 
un’aritmia. 
Per tachicardie con apparente origine focale (ad es. aumentato automatismo, attività 
triggerata o micro-rientro), il target è il focus stesso. 
Nelle tachicardie da macro-rientro, normalmente tessuto cicatrizzato non eccitabile separa i 
filamenti di miocardio rimanente e i fronti d’onda si propagano intorno a tali cicatrici. Il 





1.9.4.13. Rischi e complicanze della procedura 
L’ablazione non è un trattamento esente da rischi e complicanze. Globalmente possono 
presentarsi nello 0,5%-4%, ma variano notevolmente secondo la sede, l’aritmia da trattare 
ed il profilo di rischio del paziente; sono prevalentemente intraoperatorie.  
 
L’Associazione Italiana Aritmologia e Cardiostimolazione (AIAC) riporta che 
occasionalmente si possono verificare le seguenti complicanze:94 
 
A) Complicanze vascolari:  
danneggiamento dei vasi attraverso i quali sono introdotti i cateteri (ematoma, 
tromboflebite, trombosi venosa profonda, fistola artero-venosa, dissezione arteriosa). 
Queste complicanze sono di solito curabili con terapia medica e riposo a letto e solo 
raramente richiedono trasfusioni o interventi chirurgici.  
 
B) Complicanze cardiache:  
si verificano molto raramente e sono rappresentate da:  
1) Versamento pericardico che generalmente si risolve in breve tempo e con terapia 
medica; un versamento di notevole entità può causare conseguenze più gravi 
(tamponamento cardiaco) e può richiedere il drenaggio con un ago o, occasionalmente, può 
richiedere un intervento chirurgico;  
2) Bradicardia dovuta a danneggiamento delle normali strutture elettriche del cuore (nodo 
del seno o nodo atrio-ventricolare); se persistente e di grave entità potrebbe essere 
necessario l’impianto di pacemaker definitivo;  
3) Aritmie ventricolari maligne che richiedono cardioversione elettrica;  
4) Embolizzazione dovuta alla mobilizzazione di piccoli trombi che possono causare 
disturbi della circolazione a vari livelli (arti inferiori, rene, cervello).  Ciò si può verificare 
soltanto qualora sia necessario eseguire l’ablazione in atrio o ventricolo sinistro. 
L’incidenza delle suddette complicanze, pur essendo molto bassa, dipende dal tipo e della 
sede dell’aritmia trattata, oltre che da particolari condizioni cliniche del paziente 
(cardiopatia, scompenso cardiaco, arteriopatia, coagulopatia ecc.). Nel nostro reparto 
aritmologico a Pisa tali procedure vengono effettuate da personale altamente esperto e 
qualificato, in una struttura provvista di apparecchiature idonee a fronteggiare qualsiasi 




La Mayo Clinic riporta che occasionalmente si possono verificare le seguenti 
complicanze:102 
- Sanguinamento o infezione in prossimità del sito di inserzione del catetere. 
- Danneggiamento dei vasi sanguigni per opera del catetere durante il suo percorso verso il 
cuore. 
- Puntura del cuore. 
- Danneggiamento delle valvole cardiache. 
- Danneggiamento del sistema di conduzione del cuore, che potrebbe peggiorare l’aritmia e 
richiedere un pacemaker per correggere il danno. 
- Tromboembolismo venoso (coaguli in gambe o polmoni). 
- Stroke. 
- Infarto acuto del miocardio. 
- Stenosi venosa polmonare, 
- Danneggiamento dei reni (a causa del mezzo di contrasto utilizzato durante la procedura). 
- Morte (in rarissimi casi) 
 
I rischi associati alla puntura transettale (se necessaria) sono presenti in meno dell’1% dei 
casi e sono: 
1. Puntura accidentale della parete posteriore dell’atrio sinistro.  
2. Puntura accidentale di grossi vasi adiacenti (aorta). 
In ambedue i casi è possibile che si instauri una grave emorragie interna, con conseguenze 
potenzialmente fatali, che pertanto debbono essere prontamente riconosciute e, se 
necessario, trattate, talora con interventi invasivi (drenaggio del sangue dal pericardio 
mediante ago o intervento chirurgico).94 
 
1.9.4.14. Termine della procedura, risultato acuto e risultato cronico nel 
follow-up 
Al termine della procedura, tutti gli elettrocateteri e gli introduttori vengono rimossi dal 
paziente (compatibilmente con il livello di scoagulazione del sangue). 
La zona da dove sono stati rimossi gli introduttori viene sottoposta ad una manovra di 





La durata totale della procedura può variare da 2 a 4 ore (a seconda dell’aritmia da trattare), 
ma in caso di complicanze viene impiegato più tempo.94 
Generalmente non si avverte dolore durante il trattamento, ma è però possibile percepire un 
senso di leggero fastidio durante l’iniezione del mezzo di contrasto e nel momento in cui 
viene erogata la radiofrequenza.103 
 
L’eliminazione del BEV predominante per un periodo di tempo di 12 ore dopo la 
procedura è il migliore fattore predittivo del risultato clinico dell’ablazione a 3 mesi.  
Nonostante questo, il ricorrere di BEV poco dopo la procedura di ablazione non è 
indicativo di fallimento della procedura e di necessità di ripetizione della stessa. La 
valutazione dei risultati in acuto risulta imperfetta nella previsione dell’effettivo risultato 
clinico a 3 mesi dalla procedura.104  
 
Per la procedura sarà necessario un breve ricovero ospedaliero (1-3 gg).94 
Il paziente viene mobilizzato il giorno successivo all’ablazione. 
Si esegue sempre un ecocardiogramma post-procedurale prima della dimissione, che 
avviene, salvo complicanze, a distanza di 24-36 ore dall’ablazione.  
 
Il follow-up è impostato generalmente nel seguente modo: 
1) Holter ECG a distanza di 1 mese dalla procedura. 
2) Holter ECG a distanza di 6 mesi e 1 anno dalla procedura. 
3) Ecocardiogramma a distanza di 6 mesi dalla procedura. 
In linea generale il periodo necessario per un recupero funzionale è di circa 4-5 gg in caso 
di sola puntura venosa, 7-10 in caso di puntura arteriosa e/o necessità di terapia 
anticoagulante post-procedura.94 
 
In generale le percentuali di successo dell’ablazione dipendono dal tipo e dal meccanismo 
dell’aritmia trattata, variando dal 98% nelle tachicardie da rientro nel nodo AV a circa il 
60-70% nelle tachicardie ventricolari.94  
La percentuale di successo dell’ablazione di tachicardie ventricolari è inferiore a quella 
riportata per il rientro nel nodo AV o il rientro AV. 
Questo minor successo è dovuto al fatto che rappresenta spesso l’ultima risorsa in pazienti 
con tachicardia ventricolare farmaco-resistenti che presentano una cardiopatia organica 





2. SCOPO DELLO STUDIO  
 
Il nostro studio mira a verificare se la soppressione mediante ablazione transcatetere dei 
BEV ad elevata incidenza risulti essere un trattamento efficace finalizzato ad un 
miglioramento significativo della frazione di eiezione in pazienti con ridotta funzionalità 
cardiaca. 
 
In pazienti con riduzione della funzione contrattile più o meno marcata, assenza di pre-
esistenti significative alterazioni strutturali (collegate a patologia ischemica valvolare o 
cardiomiopatie) ed affetti da BEV ad alta incidenza, si è verificato se l’eliminazione o 
quantomeno la drastica riduzione di queste aritmie ventricolari, secondaria alla procedura 
di ablazione, possa indurre un completo recupero o almeno una parziale ripresa della 
funzionalità cardiaca. 
 
Fra tutti i pazienti consecutivi sottoposti ad ablazione per extrasistolia ad elevata incidenza 
sono stati individuati tutti quelli in cui era presente una compromissione della funzione 
contrattile e si è verificato a sei mesi di distanza dall’efficace ablazione delle EV l’impatto 




3. MATERIALI E METODI 
 
3.1. Modalità di selezione dei pazienti  
 
Ai fini del seguente studio abbiamo selezionato pazienti consecutivi venuti all’attenzione 
del nostro centro di aritmologia durante gli anni 2012, 2013 e 2014, sottoposti ad ablazione 
transcatetere per extrasistolia ventricolare ad elevata incidenza, utilizzando il sistema di 
mappaggio elettroanatomico CARTO®3 Sound. 
 
Indicazioni al trattamento dell’extrasistolia con ablazione sono stati:  
1) BEV ad alta incidenza in numero maggiore o uguale a 15.000 nelle 24 ore, o comunque 
superiori al 15% dei battiti totali, indipendentemente dalla presenza di fenomeni ripetitivi 
e/o compromissione della funzione ventricolare.  
2) BEV ad alta incidenza in presenza di fenomeni ripetitivi (tachicardia ventricolare non 
sostenuta o sostenuta). 
3) BEV ad alta incidenza sintomatici, indipendentemente da numero, fenomeni ripetitivi, 
compromissione della funzione. 
In tutti i casi la terapia farmacologica con almeno un farmaco antiaritmico era risultata 
inefficace o controindicata.  
 
I dati relativi alle aritmie sono stati valutati mediante l’esecuzione di almeno un ECG 
dinamico secondo Holter delle 24 ore. 
La correlazione tra aritmie e sforzo è stata valutata in base ai reperti Holter o quando 
necessario mediante l’esecuzione di un test ergometrico. 
 
I sintomi dei pazienti che sono stati presi in considerazione sono i seguenti: palpitazioni, 
vertigini, astenia e dispnea.  
 
Tutti i pazienti sono stati sottoposti a valutazione ecocardiografica prima della procedura al 
fine di determinare il valore della frazione di eiezione del ventricolo sinistro e di 
identificare eventuali alterazioni strutturali. 
Nei pazienti con storia di cardiopatia ischemica, significativa riduzione della funzione 




inducibile e di eventuali alterazioni del flusso coronarico sono state valutate con ecostress 
ed eventuale angiografia coronarica prima dell’ablazione.  
3.2. Disegno dell’iter diagnostico-terapeutico 
 
I pazienti sono giunti all’attenzione del reparto in quanto riferiti alle strutture ambulatoriali 
dello stesso e in presenza dei criteri di selezione esposti nel paragrafo 3.1 sono stati inseriti 
nella lista di ricovero della MCV2.  
All’atto del ricovero sono stati eseguiti esami ematici di routine, ecocardiogramma, 
valutazione dei dati clinico-anamnestici e esclusione di controindicazioni assolute o 
relative alle procedure previste. 
È stata eseguita la procedura di mappaggio e ablazione di aritmie descritta in precedenza 
nel protocollo del relativo paragrafo.  
Terminata la procedura, in assenza di complicanze di rilievo, il paziente è rimasto 
ospedalizzato per 24 ore, sottoposto a monitoraggio continuo dell’elettrocardiogramma e 
dei parametri clinici. 
Al fine di escludere possibili complicanze, l’ecocardiogramma è stato ripetuto il giorno 
successivo alla procedura.  
Qualora non si siano verificate recidive di aritmia, complicanze o ritardo di guarigione al 
livello degli accessi vascolari, il paziente veniva dimesso dopo 24-36 ore dall’esecuzione 
della procedura. 
3.3. Anestesia e analgesia pre-procedurale 
 
Le procedure di ablazione sono usualmente ben tollerate dai pazienti; normalmente 
vengono eseguite utilizzando anestesia locale mediante lidocaina inoculata nelle sedi di 
accesso vascolare. Dal momento che le procedure di mappaggio necessarie per 
l’individuazione e l’eliminazione dell’extrasistolia sono spesso di lunga durata, è possibile 
che le procedure si protraggano per alcune ore. Al fine di ridurre il disagio dovuto 
all’immobilizzazione, all’ansia e talvolta al dolore indotto dall’erogazione di 
radiofrequenza, è comune aggiungere all’analgesia locale una sedazione generale del 
paziente. Non è invece consigliabile l’utilizzo dell’anestesia generale in quanto spesso la 
soppressione totale del drive adrenergico e l’effetto dei farmaci anestetici maggiori 
possono ridurre estremamente fino sopprimere il numero delle ectopie, rendendo quindi 




Nel presente studio tutti i pazienti sono stati sottoposti ad anestesia locale con lidocaina (5 
cc per ogni accesso vascolare) e quando necessario a sedazione con morfina ev (boli da 2 
mg fino ad un massimo di 10 mg in totale) e midazolam ev (boli da 1 mg fino a 5 mg in 
totale).  
3.4. Descrizione della procedura e materiali impiegati 
 
Le procedure sono state eseguite nel laboratorio di elettrofisiologia della aritmologia 
interventistica (Cardiologia 2, Azienda Ospedaliera Universitaria Pisana). 
Il paziente veniva preparato mediante collegamento al poligrafo per la registrazione dei 
segnali elettrici (Bard, Boston Scientific), e al sistema di mappaggio elettroanatomico 
CARTO®3 Sound. 
Venivano monitorati gli ECG a 12 derivazioni e la saturimetria del paziente. 
Con tecnica di Seldinger modificata venivano posizionati accessi vascolari in vena 
femorale destra (2) e sinistra (1).  
Venivano utilizzati introduttori valvolati Avanti+ (Bard, Boston Scientific), della misura di 
7 e 8 French in vena femorale destra e 11 French nella sinistra. 
Veniva monitorata la pressione arteriosa mediante incannulamento dell’arteria radiale 
sinistra con rappresentazione dell’onda sfigmica sullo schermo del poligrafo. 
I cateteri da elettrofisiologia venivano avanzati e posizionati sotto guida fluoroscopica.  
Veniva posizionato dalla femorale destra un catetere diagnostico deflectable (Explorer XT 
Bard Boston Scientific) tetrapolare o esapolare posizionato nel seno coronarico oppure nel 
ventricolo destro. 
Dalla vena femorale sinistra veniva avanzato fino alle cavità cardiache un catetere 
Soundstar per ecografia intracardiaca (Biosense Webster). 
 
Il catetere eco veniva posizionato inizialmente in atrio destro e mediante l’acquisizione di 
frames ecografici successivi veniva iniziata la ricostruzione tridimensionale dell’anatomia 
cardiaca del paziente. I frames acquisiti in atrio destro hanno consentito la ricostruzione del 
ventricolo destro, parte basale dell’efflusso e dell’aorta. 
Successivamente introducendo il catetere all’interno del ventricolo destro veniva 
perfezionata la ricostruzione di questo e del ventricolo sinistro in asse lungo. 
Quindi il catetere eco veniva posizionato nel tratto di efflusso destro per completare la 




Veniva successivamente iniziato il mappaggio elettroanatomico delle aritmie mediante la 
ricostruzione della sequenza di attivazione delle varie camere durante i battiti ectopici per 
mezzo di un catetere ablatore (Thermocool o Smartouch, Biosense Webster J&J). 
Qualora le caratteristiche ECG fossero state compatibili con un’origine destra delle EV, il 
catetere ablatore veniva avanzato dal secondo accesso femorale destro.  
Se la sede d’origine era dubbia, il mappaggio veniva comunque eseguito per ragioni di 
facilità partendo dalle sezioni destre. 
Qualora le EV fossero risultate di origine sinistra, sia direttamente che dopo il mappaggio 
del ventricolo destro, il catetere ablatore veniva posizionato nelle sezioni sinistre attraverso 
un approccio aortico retrogrado o transettale. 
Per l’approccio arterioso è stata utilizzata l’arteria femorale destra, portando il catetere 
nella radice aortica e oltrepassando in senso retrogrado la valvola aortica. Tale approccio è 
stato preferito in caso di aritmie la cui origine fosse sospettata nelle cuspidi aortiche, 
nell’efflusso sinistro o nella contiguità mitro-aortica.  
In altre sedi, quando l’approccio retrogrado non risultava efficace, veniva eseguito 
l’approccio transettale. 
Dal secondo accesso venoso femorale destro veniva avanzato un introduttore transettale 
(Preface, Biosense Webster J&J). 
In combinazione con un ago transettale Brockenbroug (Medtronic) veniva eseguita puntura 
della fossa ovale e quindi l’introduttore era posizionato in atrio sinistro.  
Attraverso questo, il catetere ablatore veniva indirizzato a livello della mitrale e quindi 
all’interno del ventricolo sinistro.  
L’approccio transettale veniva considerato la prima scelta in caso di ectopie a sede 
inferiore e settale nel ventricolo sinistro. 
Una volta che l’elettrocatetere ablatore o l’introduttore transettale venivano posizionati 
nelle sezioni sinistre del cuore, veniva eseguito un bolo di eparina endovenosa pari a 100 
unità per Kg di peso del paziente.  
Ad intervalli di 30 minuti veniva eseguito controllo dell’ACT (Activated Cloth Time); 
successive somministrazioni di eparina avevano l’obiettivo di mantenere il valore di ACT 







Figura 3.4: Approccio transettale e transaortico retrogrado 
 
L’identificazione della sede di origine delle aritmie è stata effettuata mediante la 
valutazione della sequenza di attivazione durante battito ectopico, acquisendo i dati relativi 
alla precocità della depolarizzazione ventricolare nell’area ritenuta sede dell’aritmia sulla 
base delle caratteristiche ECG.  
È stata ricercata inoltre la presenza di potenziali diastolici o presistolici in corrispondenza 
dei battiti ectopici. 
Venivano analizzati tanto i segnali bipolari rilevati dal dipolo distale dell’ablatore che il 
segnale unipolare (rilevato tra punta del catetere e riferimento di massa generale), 
paragonandoli tra di loro. 
L’assoluta negatività della deflessione registrata sull’unipolare era considerata specifica 
per una sede estremamente prossima al punto di origine dell’aritmia. 
Qualora il numero delle aritmie spontanee fosse risultato insufficiente al fine di 
caratterizzare adeguatamente la precisa sede di insorgenza delle stesse, sarebbe stato 
somministrato isoproterenolo (4-8 gamma in bolo) oppure veniva eseguita stimolazione 
incrementale o programmata al fine di elicitare ectopie triggerate.  
In caso di EV sporadiche ma presenti, la localizzazione della sede di origine veniva 




La stimolazione per mezzo del catetere ablatore nelle varie sedi induce battiti ad origine 
focale, la cui morfologia è stata comparata con quella delle EV spontanee. 
In caso di corrispondenza di almeno 11 derivazioni ECG su 12, tra battito indotto ed 
extrasistole spontanea, la sede era considerata estremamente prossima al punto di origine 
dell’aritmia. 
In taluni casi tutte le precedenti tecniche sono state combinate al fine di un’adeguata 
identificazione della sede di origine delle ectopie. 
Il mappaggio è stato considerato accurato quando nella regione identificata come sede di 
precocità, la distanza fra i vari punti acquisiti risultava inferiore alle dimensioni del polo 
ablatore (3,5 mm). 
Una volta identificata la sede, si passava all’ablazione. Il catetere ablatore veniva 
posizionato quanto più vicino al bersaglio identificato e veniva erogata radiofrequenza.  
L’ablazione è stata eseguita in controllo di potenza e temperatura con un settaggio basale 
di 30 watt ed una temperatura massima di 48 gradi, con parametri che sono stati ridotti in 
sedi più delicate, quali le cuspidi aortiche (20 watt) o incrementate dove lo spessore della 
parete era superiore, come ad esempio nel ventricolo sinistro (40 watt).  
Ogni applicazione è stata eseguita per almeno 60 secondi nella stessa sede salvo 
dislocazione del catetere. 
L’area da ablare era considerata su un’estensione di alcuni mm intorno alla sede 
identificata come origine.  
La comparsa di ritmo irritativo, talvolta anche rapido, di morfologia sovrapponibile 
all’ectopia, è stato considerato un predittore di lesione efficace. 
End point delle applicazioni era la scomparsa delle ectopie spontanee.  
In caso di inefficacia o di recidiva dei BEV dopo interruzione della radiofrequenza, veniva 
riconsiderato il mappaggio ed eventualmente veniva ripetuto. 
In caso di scomparsa delle aritmie si attendevano 15 minuti per smascherare il possibile 
effetto dell’edema perilesionale indotto dalla radiofrequenza. 
Dopo 15 minuti venivano eseguite manovre provocative (infusioni di isoproterenolo e/o 
stimolazione). 






3.5. Valutazione della funzione ventricolare  
 
In tutti i pazienti la funzione contrattile è stata valutata prima della procedura, 
successivamente prima della dimissione e a distanza di almeno 6 mesi dalla stessa.  
La determinazione della funzione è stata eseguita mediante ecocardiogramma.  
La valutazione con ultrasuoni consentiva la determinazione di volumi e spessori delle 
camere cardiache.  
Mediante tecnica doppler e color-doppler sono stati valutati i flussi trans-valvolari e 
all’interno delle cavità.  
È stata verificata la contrattilità del ventricolo sinistro applicando la formula di Simpson 
sulle immagini registrate in proiezione apicale a 4 camere.  
È stata inoltre valutata la presenza di aree ipocinetiche, acinetiche o discinetiche.  
È stata considerata nell’ambito della normalità una frazione di eiezione del ventricolo 
sinistro pari o superiore al 55%. 
 
3.6. Follow-up  
 
Tutti i pazienti sottoposti ad ablazione di aritmie ventricolari sono stati seguiti al follow-up 
per almeno 6 mesi.  
Veniva eseguito un primo controllo a breve termine a distanza di 1-2 mesi dalla procedura 
indirizzato alla verifica del risultato dell’ablazione nei confronti delle aritmie.  
In tale circostanza il paziente veniva sottoposto a un controllo clinico, verifica di eventuali 
sintomi e ECG dinamico secondo Holter.  
Il secondo controllo è stato eseguito a distanza di 6 mesi dall’ospedalizzazione.  
In tale circostanza, oltre agli esami previsti per il primo controllo, è stato eseguito un 
ecocardiogramma, secondo le modalità precedenti descritte, al fine di valutare l’eventuale 





4. RISULTATI  
4.1. Popolazione 
 
Sulla base dei criteri di selezione esposti nel precedente capitolo, nel periodo dal 1 gennaio 
2012 al 31 dicembre 2014, tra i pazienti consecutivi giunti all’attenzione del reparto, 43 
soddisfacevano i criteri di inclusione dello studio. 
Gli individui di sesso maschile erano 23, mentre le femmine erano 20. 
L’età media è risultata essere di 53 anni, con un range compreso tra 18 e 83. 
Il monitoraggio ECG sec. Holter nelle 24 ore è stato eseguito prima dell’ablazione in tutti i 
pazienti e ha mostrato BEV ad alta incidenza in ognuno di loro (22.000/24 ore, con range 
5.000 - 40.000). 
Il valore assoluto del numero di EV rappresentava mediamente il 20,4% dei battiti cardiaci 
registrati nelle 24 ore.  
Si è valutata la presenza o meno di fenomeni ripetitivi (tachicardia ventricolare non 
sostenuta o sostenuta). In 30 pazienti è stata documentata la presenza di TVNS, in un 1 
paziente era presente TVS, 12 pazienti non avevano alcuna aritmia ripetitiva documentata. 
Dei 43 pazienti, 27 erano variamente sintomatici (63%), 16 erano totalmente asintomatici 
(37%). 
La durata dei sintomi è risultata essere estremamente variabile da paziente a paziente (da 3 
mesi a molti anni). 
Sulla base delle caratteristiche elettrocardiografiche delle aritmie, la sede di origine è stata 
identificata come riportato nella seguente tabella: 
 
Sede di origine BEV Numero % 
RVOT 23 53% 
LVOT 7 16% 
Ventricolo destro 2 5% 
Ventricolo sinistro 6 14% 
Cuspidi aortiche 5 12% 
 





La maggior parte dei pazienti (77%) era stata sottoposta ad una terapia composta in media 
da 1 farmaco antiaritmico (range 0-3), includendo beta-bloccanti, calcio antagonisti e 
farmaci antiaritmici di prima e terza classe. Tutti questi farmaci hanno fallito nel 
sopprimere efficacemente i BEV e nell’eliminare la sintomatologia. 
Nel restante 23% non era stata intrapresa una terapia farmacologica antiaritmica in 
relazione alla presenza di controindicazioni ai farmaci in questione. 
Nessun paziente si era mai ancora sottoposto ad ablazione transcatetere.  
Alcuni pazienti presentavano una riduzione della frazione di eiezione misurata 
all’ecocardiogramma al momento del ricovero, mentre altri avevano una buona 
funzionalità cardiaca.  
Dei 43 pazienti, 16 (37%) avevano una frazione di eiezione inferiore al 55%, mentre 27 
pazienti (63%) avevano una FE% pari o superiore al 55%. 
 
Caratteristiche cliniche  
Età media 53 anni 
Range: 18-83 
Sesso Maschi: 23 
Femmine: 20 
N° BEV / 24 h (Media) 22.000/24 h 
Range: 5000-40000 
% BEV / 24 h (Media) 20,4 % 
 
Fenomeni ripetitivi TVNS: 30  
TVS: 1 
FE% pre ablazione < 55 %:      16 paz. (37%) 
> 55 %       27 paz. (63%) 
Sintomatologia Sintomatici:            27 paz. (63%) 
Asintomatici:         16 paz. (37%) 
 




4.2. Risultati dell’ablazione 
 
 
L’ablazione transcatetere secondo la metodica precedentemente descritta è stata eseguita in 
tutti i 43 pazienti presi in considerazione per questo studio.  
 
Il risultato di successo acuto dell’ablazione (scomparsa dei BEV per almeno 15 minuti 
dopo l’ultima erogazione senza ricomparsa dopo stress con stimolazione o isoproterenolo) 
è stato ottenuto in 41 pazienti. 
 
In 2 casi il mappaggio ha evidenziato una sede di origine dei battiti ectopici in stretta 
prossimità della giunzione A-V, con registrazione del fascio di His in corrispondenza della 
sede più precoce. 
Al fine di evitare danni al sistema di conduzione inducendo blocco atrio-ventricolare, in 
tali casi sono state eseguite erogazioni a distanza di sicurezza (circa 5 mm) con potenza 
limitata (massimo 20 W), senza ottenere una stabile scomparsa delle aritmie. 
In tali pazienti la procedura è stata sospesa e giudicata inefficace. 
 
Globalmente l’ablazione ha avuto quindi successo in acuto nel 95,4 % dei casi. 
La durata media della procedura è stata di 3 ore e 10 minuti, con range 2-4.15 ore. 
Non si sono verificate complicanze di rilievo.  






























La tabella 4.2.1 riporta le varie sedi dove l’applicazione di radiofrequenza ha indotto la 
scomparsa delle aritmie.  
 
Sede di ablazione efficace Numero % 
RVOT 21 49% 
LVOT 6 14% 
Ventricolo destro 3 7% 
Ventricolo sinistro 6 14% 
Cuspidi aortiche 7 16% 
 
Tabella 4.2.1: sedi di ablazione efficace 
 
Rispetto alla determinazione della sede in relazione alle caratteristiche ECG, non si sono 
verificati sostanziali discostamenti, apparte una più frequente localizzazione nell’efflusso 
sinistro delle aritmie con caratteristiche ECG dubbie. 
D’altronde, in relazione al ridotto spessore delle pareti e alla contiguità tra i due efflussi, 
non è impossibile che BEV ad origine sinistra siano stati ablati erogando nelle sezioni 
destre e viceversa.  
 
Sono risultati in numero superiore a quanto atteso, anche in base ai dati riportati in 
letteratura, i pazienti in cui l’ablazione efficace è stata eseguita a livello delle cuspidi 
aortiche. 
In caso di aritmie ad origine delle sezioni sinistre (19 pazienti), l’approccio transaortico 
retrogrado è stato eseguito in tutti, mentre quello transettale è stato necessario in 8. 
 
Al primo controllo di follow-up in 3 pazienti è stata documentata recidiva dell’aritmia. 
I 3 pazienti sono stati sottoposti ad una nuova procedura, con risultato acutamente efficace 
in tutti e 3 i casi. 
 
La sede di ablazione durante il re-intervento è stata la stessa della prima procedura in tutti e 






Risultati dell’ablazione  
Procedure 43 + 3 REDO 
Durata media 3 ore e 10 minuti 
Successo acuto 41/43 (95,4%) 
Complicanze 0 
Follow-up medio 6 mesi 
Recidive 3 (7%) 
Redo 3 (7%) 
 
                                        Tabella 4.2.2: Risultati dell’ablazione 
 
4.3. Risultati sulla contrattilità 
 
 
Tra i 41 pazienti presi in esame, sono stati presi in considerazione e selezionati coloro che 
prima della procedura presentavano una frazione di eiezione ridotta in assenza di 
cardiopatie strutturali sottostanti.  
 
Sono stati selezionati i pazienti che presentavano una FE% minore del 55%, che 
risultavano essere 16. 
 
Gli individui di sesso maschile erano 11, mentre le femmine erano 5. 
L’età media è risultata essere di 55 anni, con un range compreso tra (18-83). 
 
Il monitoraggio ECG sec. Holter nelle 24 ore è stato eseguito prima dell’ablazione in tutti i 
pazienti e ha mostrato BEV ad alta incidenza in ognuno di loro (24.200 /24 ore, con range 
10.000 - 35.000). 
 
Il valore assoluto del numero di EV rappresentava mediamente il 22,4 % dei battiti cardiaci 




Si è valutata la presenza o meno di fenomeni ripetitivi (tachicardia ventricolare non 
sostenuta o sostenuta). 
In 9 pazienti è stata documentata la presenza di TVNS, in un 1 paziente era presente TVS, 
6 pazienti non avevano alcuna aritmia ripetitiva documentata. 
 
Dei 16 pazienti, 9 erano variamente sintomatici (56%), 7 erano totalmente asintomatici 
(44%). 
 
Sede di ablazione delle EV è stato: RVOT (5), LVOT (3), ventricolo destro (1), ventricolo 
sinistro (3), cuspidi aortiche (4). 
 
In una paziente dopo una procedura acutamente efficace si è assistito ad una recidiva a 
distanza di pochi giorni dalla procedura. 
Per tale motivo, anche in considerazione della frazione di eiezione particolarmente ridotta, 
è stata eseguita a breve termine una nuova procedura di ablazione che è risultata efficace 
nell’eliminazione a lungo termine delle ectopie ventricolari. 
 
Nei pazienti in cui l’ablazione transcatetere è stata efficace, è stato fatto un confronto tra la 
frazione di eiezione pre-procedurale e la frazione di eiezione post-procedurale a distanza di 
6 mesi dalla procedura.  
Dei 16 pazienti del gruppo con compromissione della contrattilità, 2 risultano persi al 
follow-up. 
Nei 14 rimanenti, a distanza di 6 mesi dall’ablazione efficace, un incremento della 
funzione contrattile è stato osservato in tutti. 
 
La frazione di eiezione del ventricolo sinistro a sei mesi è risultata mediamente del 59%, 
rispetto al valore medio pre-ablazione del 46%, con un incremento globale medio del 13%. 
Nell’ambito di questo gruppo all’incirca 2 pazienti su 3 hanno mostrato un miglioramento 
della frazione di eiezione superiore al 20% del valore determinato basalmente. 
 
In nessuno dei pazienti, sia con frazione di eiezione ridotta che normale, è stata osservata 










Risultati sulla contrattilità  
Pazienti con disfunzione 
ventricolare sinistra pre-ablazione 
16 
Sesso (M/F) 11 M/ 5 F 













BEV / 24 h 24.200 (10.000 - 35.000)  
Ablazione efficace 94% 
FE% media pre-ablazione 46 %        (41%  -55%) 
FE% media post-ablazione 59 %        (54% - 60%) 
Miglioramento FE%  + 13 % 
 












Al fine di valutare le caratteristiche di questo gruppo di pazienti rispetto alla popolazione 
con funzione conservata, le caratteristiche di quest’ultima sono riportate nella sottostante 
tabella. 
 
Pazienti senza compromissione fx  
Pazienti senza disfunzione 
ventricolare sinistra  
27 
Sesso (M/F) 11 M/ 16 F 













BEV / 24 h 24.200 Range (5.000 - 40.000)  
Ablazione efficace 96% 
 
Tabella 4.3.2: caratteristiche dei pazienti con funzione cardiaca conservata 
 
In relazione alla sede di origine delle aritmie i due gruppi (compromissione della funzione 
o funzione conservata) sono risultati significativamente diversi.  
In particolare una localizzazione nell’efflusso destro è risultata molto più frequentemente 
associata con una funzione intatta, mentre la localizzazione nelle cuspidi coronariche e 
nell’efflusso sinistro era associata in più del 50% dei casi con una riduzione della funzione 
contrattile.  
In generale un’origine nelle sezioni sinistre in più del 50% dei casi è risultata associata ad 
un qualche grado di compromissione della funzione, mentre in un’origine destra la 






  Totale  FE% conservata  FE% ridotta 
 43 27 (63%) 16 (27%)  
RVOT  21 (49%) 16 (76%) 5 (24%) 
LVOT  6 (14%) 3 (50%) 3 (50%) 
Cuspidi 
aortiche 
7 (16%) 3 (43%) 4 (57%) 
Ventricolo 
destro 
3 (7%) 2 (67%) 1 (33%) 
Ventricolo 
sinistro 
6 (14%) 3 (50%) 3 (50%) 
 
Tabella 4.3.3: Suddivisione percentuale delle localizzazioni delle aritmie in rapporto  
















43 21 7 6 6 3
Totale RVOT Cuspidi LVOT VSn VDx
FE% ridotta
FE% normale
Suddivisione percentuale delle 







Confronto tra i 2 gruppi
- Non si sono evidenziate differenze significative tra i 2 
gruppi riguardo caratteristiche cliniche, numero (o % 
nelle 24h) di EV/24 ore, presenza di fenomeni ripetitivi
- Una sede di origine delle EV nelle sezioni sinistre è





































Le extrasistoli ventricolari o battiti ectopici ventricolari sono una condizione riscontrata 
molto frequentemente nella pratica clinica di tutti i giorni.  
Spesso si dà poco peso a questa condizione, in quanto l’extrasistolia isolata, 
indipendentemente dal numero totale dei battiti, non è considerata indicatore di un elevato 
rischio di aritmie ventricolari maligne. 
Maggiore attenzione viene usualmente riservata ai casi in cui è riscontrata la presenza di 
forme ripetitive, non sostenute o anche sostenute, che per il loro rischio potenziale sono 
normalmente sottoposte a trattamento. 
Fino ad epoche relativamente recenti, in assenza di cardiopatia strutturale, la principale 
indicazione al trattamento dell’extrasistolia ventricolare non ripetitiva era la sintomaticità 
dell’aritmia.  
Altra considerazione importante è quella relativa ai rapporti tra riscontro di extrasistolia 
ventricolare e cardiopatia sottostante. 
L’osservazione di una maggiore incidenza di aritmie ventricolari in soggetti con patologia 
cardiaca e/o funzione ventricolare ridotta è sempre stata comune. 
La causa della presenza delle aritmie è sempre stata comunque attribuita alla patologia di 
base e le aritmie sono state sempre trattate nell’ambito della terapia globale della 
cardiopatia.  
L’inquadramento fisiopatologico della genesi dei battiti ectopici veniva usualmente 
collegata alle alterazioni istologiche indotte dalla patologia di base attraverso sovraccarichi 
di pressione e/o di volume, ischemia e proliferazione del tessuto fibroso. 
In realtà le osservazioni più recenti hanno mostrato che il rapporto fra la presenza di 
extrasistolia ventricolare ad elevata incidenza, indipendentemente da sintomi e fenomeni 
ripetitivi, e la comparsa di cardiomiopatia e riduzione della funzione ventricolare sinistra 
non è univoca.  
La possibilità di trovare una relazione causale tra battiti ectopici ventricolari e 
cardiomiopatia è complessa. 
Ci sono numerosi studi in letteratura che dimostrano che in certi casi i BEV possano 
indurre una compromissione della funzione ventricolare sinistra, a causa di meccanismi 
che non sono stati ancora chiaramente definiti con sicurezza; sono state proposte molte 




consumo di ossigeno, stimolazione o inibizione cardiaca e periferica da parte del sistema 
nervoso autonomo, dissincronia ventricolare (contrazioni intraventricolari o 
interventricolari non coordinate).  
In particolare, come evidenziato dagli studi condotti sulla base dell’interesse per la 
dissincronia ventricolare, è possibile ascrivere buona parte dell’impatto deteriore delle EV 
alla alterazione della sequenza di attivazione dei ventricoli globalmente e delle loro sezioni 
e strati di fibre muscolari. 
In presenza di un numero di attivazioni ectopiche estremamente elevato è stato supposto 
che possa essere indotto un minor grado di efficienza della contrazione innescando la nota 
cascata di fenomeni che portano ad aumento dei volumi e della componente fibrosa 
tissutale.  
Tali ipotesi estremamente suggestive trovano però una difficile dimostrazione 
fisiopatologica in assenza di modelli sperimentali in grado di riprodurre il fenomeno e le 
osservazioni sono rimaste a lungo tempo speculative. 
La possibile dimostrazione della connessione causale tra ectopie ventricolari e 
compromissione della funzione, in pazienti in cui cardiopatia ischemica o valvolare 
possano essere escluse, è rappresentata dallo studio dell’evoluzione clinica dopo la 
soppressione delle aritmie. 
In passato l’unico possibile approccio terapeutico era rappresentato dal trattamento con 
farmaci antiaritmici. 
I risultati della terapia non si sono mai mostrati del tutto soddisfacenti, in quanto la 
percentuale dei responder è sempre risultata limitata e l’eventuale beneficio indotto dalla 
soppressione dei BEV è sempre stato parzialmente antagonizzato dall’effetto inotropo 
negativo causato dalla quasi totalità dei farmaci antiaritmici.  
L’assenza di una terapia realmente efficace allo scopo può essere ritenuta responsabile 
della mancata elaborazione di ipotesi più adeguate riguardo il fenomeno.  
Negli ultimi anni la situazione è stata radicalmente modificata dall’introduzione e dalla 
diffusione delle tecniche di ablazione transcatetere delle aritmie ventricolari, incluse le 
ectopie.  
Le possibilità di mappaggio delle aritmie e di conseguenza l’efficacia delle procedure 
nell’abolizione dei battiti ectopici, hanno avuto un significativo e costante incremento 




I sistemi di mappaggio elettroanatomico, come già discusso nell’introduzione, hanno reso 
molto più semplice la determinazione delle sedi di origine e la guida del catetere ablatore 
nei siti efficaci, anche grazie all’integrazione con le tecniche di imaging.  
Nel presente studio è stato utilizzato il sistema CARTO®3-Sound. 
Questo sistema tecnologico presenta numerosi vantaggi tra i quali è importante 
menzionare: una ricostruzione affidabile e accurata delle camere cardiache, esecuzione 
intra-procedurale (senza necessità di eseguire altre indagini di imaging pre-procedura), 
visualizzazione dei contorni endocardici-epicardici, l’osservazione della posizione del 
catetere, in aggiunta alle funzioni del sistema elettroanatomico quali la presenza di mappe 
di attivazione codificate dai colori, il monitoraggio del contatto e di eventuali complicanze 
(l’ecocardiogramma permette di vedere immediatamente eventuali complicanze acute). 
 
Le procedure di ablazione dell’extrasistolia ventricolare indipendentemente dalle 
tecnologie utilizzate e dalle sedi di aritmie, presentano una veramente elevata percentuale 
di successo sia in acuto sia a medio e lungo termine.  
Questi risultati hanno permesso di verificare che in una percentuale significativa dei 
pazienti la compromissione della funzione tendeva a regredire una volta che le aritmie 
ventricolari erano state definitivamente soppresse o ridotte ad un’incidenza trascurabile. 
Questo passo in avanti ha permesso di dimostrare che la cardiomiopatia indotta da 
extrasistolia ventricolare ad elevata incidenza è un’entità clinica ben definita. 
Questa correlazione è stata dimostrata negli anni in numerosi studi descritti in letteratura e 
riportati nel capitolo “Complicanze e prognosi” di questa tesi.  
Tenendo conto della nostra esperienza presso il centro aritmologico di Pisa possiamo dire 
che la procedura di ablazione transcatetere di BEV ha un’elevata percentuale di successo e 
di efficacia nella rimozione delle aritmie. 
In totale la procedura è risultata efficace in acuto nel 95,4% dei pazienti con due insuccessi 
da attribuire prevalentemente alla sede di insorgenza delle ectopie, non trattate per 
l’elevato rischio di induzione di blocco atrio-ventricolare. 
L’incidenza di recidive nel follow up è risultata sostanzialmente bassa (7,3%) e tutti i 
pazienti sono stati alla fine trattati efficacemente con una procedura addizionale di 
ablazione. 
L’incidenza delle complicanze peri-procedurali è decisamente molto bassa; nei 43 pazienti 





Nella popolazione selezionata nel presente studio, abbiamo valutato i dati relativi a 
pazienti consecutivi con extrasistoli ventricolari ad elevata incidenza che sono stati trattati 
con ablazione transcatetere di BEV. Tra questi, una ridotta frazione di eiezione prima della 
procedura, in assenza di cardiopatie strutturali sottostanti, era presente in 16 pazienti. 
La percentuale di pazienti che presentavano una riduzione della funzione ventricolare 
sinistra e quindi di un’ipotetica cardiomiopatia indotta da aritmia è risultata del 37%: non 
altissima, ma tutt’altro che trascurabile. 
In particolare si deve considerare che la stragrande maggioranza dei pazienti presentava 
extrasistolia monomorfa, con bassa incidenza di fenomeni ripetitivi ed un’origine nella 
maggior parte dei casi localizzata a livello degli efflussi e della base dei ventricoli, una 
zona difficilmente interessata da alterazioni strutturali legate a cardiomiopatie diverse da 
quella a genesi aritmica.  
I due gruppi (funzione conservata o ridotta) sono risultati non significativamente diversi 
per quanto riguarda caratteristiche epidemiologiche e cliniche. 
Non è stata riscontrata una differenza significativa nel numero delle aritmie o nella 
presenza di fenomeni ripetitivi.  
La sintomatologia del paziente non è risultata un predittore della possibile evoluzione in 
cardiomiopatia, essendo ugualmente distribuita nei due gruppi. 
È invece interessante sottolineare i risultati osservati in relazione alle sedi di origine dei 
battiti ectopici.  
In particolare pur essendo la sede di origine quasi equamente distribuita tra sezioni destre e 
sinistre nel totale dei 43 pazienti, il gruppo con compromissione della funzione ha mostrato 
nel 62,5 % dei casi un’origine sinistra delle aritmie.  
Se è possibile ipotizzare un peggior outcome in presenza di EV ad origine nella camera 
ventricolare sinistra, è molto interessante osservare che l’associazione con la 
compromissione della funzione è molto più stretta in presenza di EV che nascono 
nell’efflusso sinistro (FE% ridotta nel 50% dei casi) e soprattutto nelle cuspidi aortiche 
(FE% ridotta nel 57% dei casi).  
Difficile trovare una spiegazione fisiopatologica a queste osservazioni che comunque 
richiederebbero di essere confermate in popolazioni decisamente più numerose. 
D’altro canto risulta confermato che una localizzazione nell’efflusso destro nel 75% dei 
casi non si associa ad alterazioni significative della contrattilità. 
Altra osservazione rilevante è che un’origine nelle cuspidi aortiche è più frequente di 




Estremamente rilevante è risultato l’impatto della soppressione delle EV sulla funzione 
ventricolare. 
Nei 14 pazienti con compromissione della funzione che hanno completato il follow-up si è 
costantemente osservato un miglioramento progressivo della frazione di eiezione e in un 
numero significativo di casi la sua assoluta normalizzazione.  
Mentre è difficile trarre conclusioni generali nei pazienti la cui riduzione di funzione era 
basalmente limitata, oppure in cui il rimodellamento favorevole è stato al di sotto del 20%, 
è impressionante osservare che tutti gli altri pazienti con compromissione significativa 
della FE% hanno presentato un drastico miglioramento nel follow-up con una completa 
restitutio ad integrum in molti casi. 
Tali risultati confermano, se ce ne fosse bisogno, la presenza di un numero significativo di 
“aritmomiopatie”. 
In particolare il presente studio mostra che, in assenza di cardiopatia strutturale, la 
pressoché totalità dei soggetti esaminati con “aritmomiopatia” presenta una forma di 
extrasistolia monomorfa ad elevata incidenza (maggiore di 15.000/24 h) ad origine dalla 
base del cuore, come dimostrato dai risultati al follow-up. 
Tale diagnosi quindi deve essere considerata attentamente in soggetti con queste 
caratteristiche permettendo l’ablazione la terapia radicale della cardiomiopatia.  
 
I numeri dello studio sono purtroppo limitati e non consentono di trarre conclusioni 
definitive. In ogni caso la nostra esperienza conferma che, qualora la terapia delle EV sia 
indicata, la procedura di ablazione presenta elevatissima efficacia (in particolare in 
confronto con la terapia medica), bassissima incidenza di complicanze di rilievo, oltre al 
consueto vantaggio legato alla possibilità di soluzione definitiva del problema.  
I dati relativi allo studio sono assolutamente sovrapponibili a quanto rilevato in letteratura. 
In particolare si conferma che il disturbo del ritmo è responsabile della compromissione 
della funzione contrattile in una percentuale non trascurabile di pazienti. 
La pressoché completa normalizzazione dei parametri di funzione indotta dall’ablazione 
efficace, oltre a confermare la diagnosi di “aritmomiopatia”, suggerisce la necessità del 
trattamento ablativo in questi pazienti.  
Tutti i pazienti trattati con successo hanno migliorato o normalizzato la funzione a 6 mesi 
di distanza dalla procedura.  
Questi dati confermano che l’alterazione della contrattilità indotta dal disturbo del ritmo è 




tutti i pazienti, alcuni dei quali hanno mostrato un minor grado di miglioramento. Non sono 
state però individuate caratteristiche distintive riguardo a questo comportamento, anche per 
la limitazione numerica della popolazione e la breve durata del follow-up.  
Un limite di queste osservazioni, come di altre in letteratura, è la brevità del periodo di 
osservazione.  
Nessuno ci garantisce che a distanza di 5 anni dall’ablazione si possa avere nuovamente 
una compromissione della funzionalità cardiaca. Questo potrebbe accadere per motivi 
strutturali cardiaci, di cui i BEV sono stati semplicemente gli epifenomeni, mentre il 
processo degenerativo potrebbe essere indipendente e progredire in un tempo anche molto 
lungo. 
Tali considerazioni suggeriscono la necessità di prolungare il periodo di follow-up dei 
pazienti trattati, per una corretta valutazione a lungo termine dell’evoluzione del quadro. 
Anche quando, comunque, il risultato positivo presenti un limite temporale, l’indicazione 
al trattamento non perde valore, dato che consentirebbe di ritardare la comparsa di 
alterazioni per un significativo periodo di tempo, migliorando l’evoluzione clinica. 
Per quanto i numeri siano limitati è interessante e non precedentemente riportata la 
maggiore frequenza di aritmomiopatia quando la sede delle EV sia localizzata nelle sezioni 
sinistre.  
I dati pubblicati fino ad oggi riportavano l’osservazione da parte di più autori che 
un’origine epicardica delle EV era molto più frequentemente associata a compromissione 
della funzione. 
Nella nostra casistica la sede di ablazione non è mai stata epicardica. 
Peraltro questo non esclude che alcuni dei foci si trovassero a tale livello e siano stati 
eliminati con un approccio endocardico.  
È possibile inoltre che in presenza di foci all’interno delle cuspidi aortiche (che nella 
maggior parte dei casi erano associate ad FE% più o meno ridotta), la connessione tra tali 
sedi ed il miocardio ventricolare sia nella maggior parte dei casi epicardica.  
Resta comunque rilevante l’osservazione che pazienti con extrasistolia ad elevatissima 
incidenza, sede di origine a livello della base del cuore e nelle sezioni sinistre, hanno 
un’incidenza di aritmomiopatia significativamente superiore in confronto alla popolazione 
globale affetta da EV frequenti. 
Come già riportato più volte, il corrente approccio nei confronti dell’extrasistolia 
ventricolare ad elevatissima incidenza, è sostanzialmente conservativo. In ambito clinico il 




di origine nell’efflusso destro, è considerato un reperto occasionale e benigno. Il sospetto 
di patologia viene semmai indirizzato verso forme di displasia aritmogena, che peraltro in 
una fase iniziale risulta così difficile da diagnosticare, vista la scarsa specificità della RMN 
(il cui uso risulta eccessivo e spesso fuorviante) e le difficoltà presentate dall’analisi 
genetica. Si oscilla quindi tra la sottovalutazione del problema e la creazione di “sospetti” 
malati con grave cardiomiopatia con le immaginabili conseguenze.  
In realtà la prima osservazione da riportare è che le caratteristiche ECG delle EV non 
presentano specificità elevatissima per quanto riguarda l’individuazione della sede. Ectopie 
che nascono da una porzione dell’efflusso destro, dalla parte contigua del sinistro o dalle 
cuspidi (la cui sede di connessione al miocardio può essere varia e talora multipla), sono 
molto difficilmente distinguibili; spesso anche il mappaggio elettroanatomico non ha 
consentito di dirimere con esattezza la posizione dei foci indipendentemente dalla 
possibilità di ablarli da più approcci. 
In aggiunta una percentuale di circa un quarto dei pazienti giunti alla nostra osservazione e 
sottoposti ad ablazione efficace all’interno dell’efflusso destro presentava una riduzione 
della FE%; pertanto l’origine destra delle aritmie, per quanto statisticamente meno 
pericolosa, non esclude la possibilità di sviluppo di aritmomiopatia.  
I risultati dello studio, come altri dati presenti in letteratura, suggeriscono che l’approccio 
nei confronti di pazienti con queste caratteristiche deve essere più meticoloso, 
collezionando più dati nella fase di valutazione e tenendo sempre presente la possibile 
diagnosi di aritmomiopatia.  
Sarebbe inoltre auspicabile che venisse individuata un’adeguata strategia di stratificazione 
del rischio, al fine di selezionare tutti i pazienti da trattare, indipendentemente dal livello di 
alterazione della contrattilità presente al momento.  
Gli interessanti dati finora acquisiti dovrebbero essere confermati in popolazioni più ampie, 







La presenza di extrasistolia ventricolare monomorfa a media-alta incidenza è un reperto 
relativamente comune.  
L’atteggiamento clinico nei confronti del fenomeno è attualmente di tipo conservativo. Il 
rischio di evoluzione verso forme sostenute e quindi la possibilità dell’occorrenza di 
aritmie ventricolari tendenzialmente maligne è ritenuta essere estremamente bassa. Quando 
le EV non siano dimostrate essere un epifenomeno nell’ambito di una cardiopatia 
strutturale, la loro presenza è ritenuta assolutamente ininfluente sulla prognosi del soggetto. 
L’indicazione ad un trattamento, che la cardiologia clinica intende esclusivamente come 
farmacologico, è indicazione legata esclusivamente alla soppressione del sintomo che 
talora è fastidioso o addirittura invalidante.  
Quando in passato il paziente presentava una compromissione della funzione, tale 
alterazione veniva normalmente attribuita ad una cardiomiopatia, responsabile anche 
dell’alto numero di EV.  
In realtà la presenza di extrasistolia ventricolare, perlopiù monomorfa, ad elevatissima 
incidenza, può essere di per sé responsabile dello sviluppo progressivo della 
compromissione della funzione ventricolare con una clinica sovrapponibile alla 
cardiomiopatia dilatativa.  
In soggetti con queste caratteristiche, il rilievo di compromissione della funzione 
(usualmente moderato, ma talvolta anche severo), non è in realtà così raro e dovrebbe 
essere valutato con estrema attenzione. 
La relazione tra aritmie ventricolari e compromissione della funzione può essere compresa 
qualora le aritmie siano eliminate.  
I risultati pubblicati in letteratura hanno dimostrato che l’eliminazione pressochè totale del 
burden aritmico è in grado di indurre una remissione pressochè totale delle alterazioni della 
contrattilità nella quasi totalità di questa popolazione.  
Questi dati hanno dimostrato che l’aritmomiopatia indotta da extrasistolia ventricolare 
frequente è un’entità clinica definita, da distinguere da altre forme di cardiomiopatia. 
Pertanto l’atteggiamento conservativo, in presenza di pazienti con le caratteristiche che 
abbiamo sopra riportato, non è adeguato alla luce di queste acquisizioni, tantopiù che 
questa forma di cardiopatia risulta assolutamente curabile mediante la soppressione del 




In pazienti con extrasistolia ventricolare sostanzialmente monomorfa, origine dalla base 
del cuore (tratto di efflusso destro o sinistro, contiguità mitro-aortica), elevato burden 
(maggiore del 10-15% dei battiti delle 24 ore o comunque più di 15.000 BEV/24 h), 
assenza di patologia valvolare o ischemica, e contemporanea riduzione della funzione 
ventricolare sinistra, l’aritmomiopatia deve essere sempre sospettata. 
La diagnosi di certezza e conseguentemente la risoluzione della patologia è provvista dalla 
eliminazione delle EV. 
In tali pazienti, la convenzionale terapia antiaritmica, non è stata dimostrata conseguire 
usualmente risultati di rilievo.  
L’opzione terapeutica ideale consiste nell’ablazione di tali aritmie ad origine focale.  
Tutte le esperienze riportate in letteratura indicano che tale metodica, anche grazie agli 
sviluppi delle tecnologie di mappaggio elettroanatomico e di image-integration, ha una 
percentuale di successo estremamente elevata (almeno il 90%), bassa incidenza di 
complicanze di rilievo nonché di recidive nel follow-up. 
Tali osservazioni sono state assolutamente confermate nell’esperienza riportata nella 
presente tesi effettuata presso il reparto di aritmologia della Cardiologia 2 dell’Azienda 
Ospedaliera Universitaria Pisana. 
In una popolazione di pazienti con aritmie ventricolari delle caratteristiche sopra riportate, 
l’ablazione è risultata essere estremamente efficace in acuto (successo nel 95,4% dei 
pazienti), con l’unico limite dovuto a un’insorgenza delle EV in sedi estremamente 
contigue al sistema di conduzione atrio-ventricolare.  
La percentuale di recidive in un follow-up di 6 mesi è risultata del 7% e tutti i pazienti 
sono stati efficacemente trattati in una seconda procedura. 
Non si sono registrate complicanze di rilievo collegate alla procedura in nessun caso.  
In questa popolazione il 37% presentava una compromissione della funzione contrattile di 
qualche entità.  
In tutti questi pazienti, dopo l’ablazione efficace dell’extrasistolia ventricolare, è stata 
osservata una reversione totale o quantomeno un netto miglioramento delle alterazioni 
contrattili a distanza di 6 mesi dalla procedura, dimostrando ulteriormente che le 
alterazioni della cinetica ventricolare erano assolutamente secondarie alla presenza 
dell’alto numero di battiti ectopici.  
Ulteriori ricerche nel campo di questa nuova entità patologica sono auspicabili e sono 




In primo luogo resta da individuare in modo dettagliato il meccanismo fisiopatologico del 
fenomeno. Molte possibili spiegazioni possono essere avanzate sulla correlazione esistente 
tra EV e contrattilità, ma la risposta a tale domanda deve essere attualmente ancora 
rinvenuta. La ricerca in questo campo è stata avviata e si attendono risultati nel prossimo 
futuro.  
Un altro quesito in attesa di risposta è relativo all’individuazione dei fattori predittivi di 
sviluppo di aritmomiopatia.  
Nella nostra esperienza, tra pazienti con presenza o assenza di compromissione della 
funzione, non sono state trovate differenze significative riguardo età, sesso, sintomi, durata 
del fenomeno, numero EV, presenza di fenomeni ripetitivi.   
Unica differenza di rilievo, che rappresenta il più importante contributo di questo lavoro 
sperimentale, è dato dal riscontro di una maggiore frequenza di alterazioni della 
contrattilità in pazienti con origine delle EV nelle sezioni sinistre, che è risultata essere 
statisticamente significativa.  
Tale caratteristica potrebbe rappresentare uno stratificatore prognostico in pazienti con 
elevato burden di EV ai fini di indirizzare alla terapia, evidentemente ablativa, i pazienti 
con rischio di sviluppo di compromissione della contrattilità. 
Limite dello studio è rappresentato dal numero relativamente limitato di pazienti inclusi. È 
auspicabile che i dati rilevati siano confermati in una casistica più ampia al fine di poter 
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